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 O ácido linoléico conjugado (CLA), um conjunto de isômeros de posição e 
geométricos do ácido linoléico com duplas ligações conjugadas, ocorre em pequenas 
quantidades em uma grande variedade de alimentos. O CLA pode ser originado no rúmen por 
meio da biohidrogenação incompleta de ácidos graxos poliinsaturados provenientes da dieta e 
também, pela dessaturação do ácido graxo C18:1 trans-11. Dessa maneira, concentrações 
significativas de CLA podem ser encontradas nas carnes, no leite e seus produtos derivados. O 
objetivo deste trabalho foi verificar o efeito da suplementação com ácido linoléico conjugado 
sobre o perfil lipídico e a composição corporal de ratos Wistar saudáveis em crescimento. 
Foram realizados dois ensaios biológicos: um em que variou a quantidade de CLA 
suplementada, e outro em que variaram as misturas comerciais de CLA utilizadas. Para o 
primeiro ensaio biológico, foram utilizados 40 ratos albinos, machos, recém-desmamados, 
distribuídos aleatoriamente em 4 grupos com 10 animais cada, de acordo com a quantidade de 
suplemento administrada. Os animais foram suplementados diariamente durante 21 dias com 
AdvantEdge® CLA (EASTM) nas concentrações 1, 2 e 4 % sobre o consumo diário de dieta, 
constituindo respectivamente os grupos AE1, AE2 e AE4, e com ácido linoléico na concentração 
de 2 % sobre o consumo diário de dieta, constituindo o grupo controle (C). Com este ensaio 
procurava-se identificar qual a quantidade de suplemento mais adequada para reduzir a gordura 
corporal dos ratos. Para o segundo ensaio biológico, foram utilizados 30 ratos albinos, machos, 
recém-desmamados, da linhagem Wistar, divididos aleatoriamente em 3 grupos com 10 animais 
cada, de acordo com a marca de suplemento administrada. Utilizando-se a quantidade de 
suplemento identificada no primeiro ensaio, os animais receberam diariamente, durante 42 dias, 
as misturas comerciais AdvantEdge® CLA (EASTM) e CLA One® (Pharmanutrients), 
constituindo os grupos AE e CO, respectivamente, e ácido linoléico, constituindo o grupo 
controle (C), na concentração de 2 % sobre o consumo diário de dieta. Durante os dois 
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períodos experimentais os animais tiveram o peso e consumo de dieta monitorados a cada dois 
dias. Ao final de cada experimento, os animais foram mortos por deslocamento cervical sob 
anestesia (pentobarbital sódico  46 mg/kg), sendo o sangue utilizado para as determinações 
séricas de triacilgliceróis, colesterol total e leptina e a carcaça empregada para a determinação 
da composição corporal centesimal. Para esta avaliação, foi removido todo o conteúdo intestinal 
para obtenção da carcaça vazia. Em seguida a carcaça foi congelada em nitrogênio líquido, 
fatiada, liofilizada, moída e armazenada a - 80 °C até o momento das determinações de 
umidade, cinzas, proteína bruta e gordura. A eficiência alimentar dos ratos não foi alterada com 
a suplementação de CLA em ambos os ensaios biológicos. Com relação aos valores séricos de 
triacilgliceróis, estes não apresentaram diferença significativa (p > 0,05) após a suplementação 
com CLA. Quanto aos teores de colesterol total no primeiro ensaio, estes demonstraram uma 
redução dose dependente após 21 dias de tratamento, tomando-se em conta as 
suplementações. No entanto, no segundo ensaio biológico, aos 42 dias de tratamento, a 
administração de CLA aumentou os teores de colesterol total dos animais. No tocante à 
composição corporal, constatou-se uma redução média de 18,0 % dos teores de gordura 
corporal dos grupos AE2 (11,2 %) e AE4 (11,6 %), quando comparados ao teor do grupo 
controle (13,9 %). A mesma redução foi observada no segundo ensaio biológico nos grupos AE 
e CO, em relação ao controle (18,1 %, 16,7 % e 21,2 %, respectivamente). Após 42 dias de 
suplementação com CLA, os animais dos grupos AE e CO, no segundo ensaio biológico, 
obtiveram aumento de 7,5 % nos teores de cinzas e diminuição de 22,4 % da concentração 
sérica de leptina. Tendo em vista os resultados encontrados, pôde-se concluir que a 
suplementação com ácido linoléico conjugado na concentração de 2 % sobre o consumo médio 





Conjugated linoleic acid (CLA), a group of positional and geometric isomers of linoleic acid with 
conjugated double bonds, occurs in small quantities in a wide variety of foods. CLA can originate 
in the rumen by biohydrogenation of fatty acids from ingested food, and by the desaturation of 
the trans-11 C18:1 fatty acid. Thus, significant concentrations of CLA are found in beef, milk and 
dairy products. The purpose of this study was to assess the effect of conjugated linoleic acid 
supplementation on lipid profile and body composition of healthy growing Wistar rats. Two 
biological assays were performed: one varying CLA supplement concentration in the diet, and 
another varying the commercial brands of CLA used. For the first assay, 40 albino male, 
weaning rats were distributed at random in 4 groups of 10 animals each, according to the 
amount of supplement to be administered. Animals in groups AE1, AE2 and AE4 were 
supplemented daily for 21 days with the commercial product AdvantEdge® CLA (EASTM) at 1, 2 
and 4 % of food intake respectively, and those in group C (control) with linoleic acid at 2% of 
food intake. The aim of this first assay was to find the optimum amount of supplement for the 
purpose of body fat reduction. In the second assay, 30 albino male, weaning Wistar rats were 
distributed at random in 3 groups of 10 animals each, according to the brand of supplement. 
Animals were supplemented daily for 42 days at a concentration of 2 %, chosen on the basis of 
results in the previous assay. Group AE received AdvantEdge® CLA (EASTM); group CO was 
fed CLA One® (Pharmanutrients); and group C (control) was given linoleic acid at 2 % of food 
intake. Throughout the experimental period animals had their weight and food intake controlled 
every 2 days. At the end of each experiment, the animals were killed by cervical displacement 
under anesthesia (sodium pentobarbital  46 mg/kg). The blood was used for the determinations 
of serum triacylglycerols, total cholesterol and leptin; and the carcass was used for determining 
body composition. Gut contents were removed to obtain empty carcass weight. The carcass was 
then frozen in liquid nitrogen, chopped, dried, ground and stored at - 80 °C until determinations 
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of water, ash, protein and fat were performed. Feeding efficiency of the rats was not altered by 
CLA supplementation in either of the assays. No significant difference (p > 0.05) was observed 
in the serum levels of triacylglycerols after supplementation with CLA. Total cholesterol values, 
as measured in the first essay after 21 days of treatment, presented a dose-dependent 
reduction. In the second assay, however, CLA supplementation was found to increase total 
cholesterol after 42 days. An average reduction of 18.0 % on body fat percentage was found in 
groups AE2 (11.2 %) and AE4 (11.6 %), compared to the control (13.9 %). Body fat percentage 
was also reduced by 18.0 % in the second assay in groups AE and CO, compared to the control 
(18.1 %, 16.7 % e 21.2 %, respectively). After 42 days of CLA supplementation, animals in 
groups AE and CO, in the second assay, displayed an increase of 7.5 % in ash content and a 
decrease of 22.4 % in the serum leptin concentration. Considering the results obtained it can be 
concluded that the conjugated linoleic acid supplementation at a concentration of 2 % of food 
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 O ácido linoléico conjugado (CLA), corresponde a um grupo de isômeros de posição 
e geométricos do ácido octadecadienóico (C18:2) com duplas ligações conjugadas; está 
presente em pequenas quantidades em uma grande variedade de alimentos e estima-se a 
existência de 56 possíveis isômeros. Embora possam existir diversos isômeros, dois destes, o 
cis-9, trans-11 e o trans-10, cis-12 têm despertado grande interesse em função dos seus efeitos 
fisiológicos já identificados (CHOUIRNAD; BAUMAN; BAUMGARD, 1999; YURAWECZ et al., 
1999).  
 O CLA pode ser originado de forma endógena no rúmen, por meio da 
biohidrogenação incompleta de ácidos graxos poliinsaturados provenientes da dieta e também, 
pela dessaturação do ácido graxo C18:1 trans-11. Na biohidrogenação, o isômero                  
cis-9, trans-11 é o primeiro intermediário formado a partir do ácido linoléico pela ∆12 e              
∆11 trans-isomerase. Em seguida, ocorrem reduções das ligações cis, até C18:1 trans-11, que 
podem ainda ser reduzidas até C18:0 (CHOUIRNAD; BAUMAN; BAUMGARD, 1999). Na outra 
via de produção do CLA o ácido graxo C18:1 trans-11 sofre dessaturação pela enzima              
∆9 dessaturase presente na glândula mamária e no tecido adiposo (CORL; BAUMGARD; 
PARIZA, 2000). Sendo assim concentrações significativas de CLA podem ser encontradas nas 
carnes, no leite e seus produtos derivados (IP; BELURY; LAMMI-KEEFE, 2003; PARODI, 
1977).  
 O interesse pelo ácido linoléico conjugado (CLA), iniciou-se em 1979 quando um 
grupo de pesquisadores descobriu substâncias antimutagênicas e anticarcinogênicas, dentre as 
quais o CLA, em carnes grelhadas (PARIZA; HARGRAVES, 1985; PARIZA et al., 1979). 
Posteriormente, inúmeros trabalhos demonstraram outros efeitos benéficos relacionados à 
saúde com a utilização do CLA. Estes efeitos incluem: modulação do sistema imune, 
potencialização da mineralização óssea, prevenção e tratamento do diabetes mellitus não 
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insulino dependente, redução da aterosclerose e alterações na composição corporal (BAWA, 
2003; CHOUIRNAD; BAUMAN; BAUMGARD, 1999).  
 A ação da suplementação com CLA contra a carcinogênese foi constatada em 
inúmeros tecidos como o estomacal (HA; STORKSON; PARIZA, 1990), o intestinal (LIEW et al., 
1995) e o cutâneo (BELURY et al., 1996), no entanto, os tumores mamários parecem ser 
particularmente sensíveis à esta intervenção (IP et al., 1991). Os mecanismos pelos quais o 
CLA atua contra a carcinogênese, ainda não estão completamente elucidados. Acredita-se que 
ele atue como um antioxidante ou competindo com o ácido linoléico (BAWA, 2003;  McGUIRE; 
McGUIRE, 1999). O efeito do CLA na prevenção e tratamento do diabetes mellitus, parece estar 
associado à dose, ao isômero, à espécie, ao sexo e principalmente à existência prévia de 
obesidade e da sensibilidade à insulina (HARGRAVE et al., 2003). A ação antiaterogênica da 
suplementação com CLA, pode ser parcialmente explicada pelo declínio da produção de 
colesterol, assim como de sua secreção pelo fígado (SAKONO et al., 1999), pela redução da 
síntese de triacilgliceróis, associada ao aumento de sua oxidação e maior ativação do PPARγ 
(TOOMEY et al., 2003; RAHMAN et al., 2001) e também pela inibição da produção de 
tromboxano e conseqüente diminuição da agregação plaquetária (STANGL, 2000; TRUITT; 
McNEILL; VADERHOEK, 1999). Um dos efeitos mais estudados com relação à suplementação 
com CLA é sua capacidade em alterar a composição corporal, promovendo aumento da massa 
magra e redução da massa gorda em diferentes espécies, tais como, camundongos, hamsters, 
ratos, porcos e humanos (WANG; JONES, 2004; SISK et al., 2001; DECKERE et al., 1999; 
PARK et al., 1997). Existem várias hipóteses sugeridas para explicar esta alteração na 
composição corporal, como a diminuição da proliferação e diferenciação de pré-adipócitos, 
diminuição da síntese de triacilgliceróis, aumento da lipólise, alteração da atividade das enzimas 
carnitina palmitoiltransferase e lípase lipoprotéica e da concentração do hormônio leptina, entre 
outros (WANG; JONES, 2004).   
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 Atualmente, a discussão a respeito da suplementação com CLA tem sido acirrada 
frente aos resultados encontrados por muitos grupos de pesquisa nos últimos anos (BAWA, 
2003; BELURY, 2002; McGUIRE; McGUIRE, 1999). Embora os efeitos fisiológicos do CLA 
tenham sido amplamente estudados, seus mecanismos de ação ainda são controversos e 
parecem ser dependentes da espécie animal, dose e duração do experimento. Dessa maneira, 
torna-se clara a necessidade de novas investigações (EVANS; BROWN; McINTOSH, 2002). 
 Com o objetivo geral de verificar os efeitos da suplementação com ácido linoléico 
conjugado sobre o perfil lipídico e a composição corporal em ratos Wistar machos saudáveis em 
crescimento, foram enfocados neste trabalho, os seguintes objetivos específicos: 
Caracterizar os ácidos graxos dos suplementos de ácido linoléico e de ácido linoléico 
conjugado, deste particularmente quanto à concentração dos isômeros cis-9, trans-11 e 
trans-10, cis-12; 
Monitorar o ganho de peso e consumo de dieta dos ratos durante o experimento para 
observação do crescimento; 
Determinar do perfil lipídico em termos de triacilgliceróis e colesterol total séricos; 
Determinar da composição corporal centesimal dos ratos; 
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2.1 Descoberta do ácido linoléico conjugado 
 
 No final da década de 70, Pariza e colaboradores, buscavam identificar 
componentes indutores da carcinogênese em carnes grelhadas (PARIZA et al., 1979). Alguns 
anos depois, estes mesmos pesquisadores observaram a presença de compostos com 
atividade antimutagênica em extratos de carnes e estes, diferentemente dos fatores 
mutagênicos, que são formados durante o cozimento, estavam presentes independentemente 
do processo de cocção (PARIZA et al., 1983). 
 Em 1985, Pariza e Hargraves, demostraram que estes componentes presentes no 
extrato de carne bovina, eram capazes de inibir a progressão do tumor em células epiteliais de 
camundongos. Apenas em 1987, Há, Grimm e Pariza, utilizando técnicas de espectrofotometria 
e cromatografia, conseguiram isolar e caracterizar estes componentes antimutagênicos 
desconhecidos da fração lipídica da carne. Neste trabalho, os autores descobriram a existência 
de quatro isômeros derivados do ácido linoléico, sendo que cada um deles continha um sistema 
de dupla ligação conjugada, e portanto foram nomeados ácidos linoléico conjugados (CLAs). 
Desde então, diversos estudos confirmaram a atividade anticarcinogênica do CLA, o que levou 
a National Academy of Sciences, a considerá-los como os únicos ácidos graxos capazes de 
inibir a carcinogênese em animais experimentais (McGUIRE; McGUIRE, 1999). 
 
2.2 Caracterização da molécula de CLA 
 
 O ácido linoléico conjugado (CLA), corresponde a uma mistura de isômeros de 
posição e geométricos do ácido linoléico com duplas ligações conjugadas, ou seja, separadas 
somente por uma ligação simples carbono-carbono (CHOUINARD; BAUMAN; BAUMGARD, 
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1999) (Figura 1). Este composto é encontrado em pequenas quantidades em uma grande 
variedade de alimentos e estima-se a existência de 56 possíveis isômeros (YURAWEZ et al., 
1999). Dentre estes isômeros, dois já possuem sua atividade identificada: o isômero              
cis-9, trans-11 é um potente anticarcinogênico natural (IP et al., 1991; PARIZA; HA, 1990), 
enquanto que o trans-10, cis-12 é um efetivo agente repartidor de nutrientes (PARK et al., 
1997). Muitos estudos, utilizando-se de diferentes modelos experimentais, relacionam o CLA a 
outros efeitos positivos que favoreceriam a saúde humana, entre eles, redução da 
aterosclerose, prevenção e tratamento do diabetes mellitus não insulino dependente, 




Figura 1. Estrutura dos isômeros do CLA trans-10, cis-12; cis-9, trans-11 e do ácido linoléico                 






CLA trans-10, cis-12 
 
CLA cis-9, trans-11 
 
 
Ácido linoléico cis-9, cis-12 
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2.3 Síntese do CLA 
 
2.3.1 Síntese biológica 
 
 O CLA pode ser originado de forma endógena no rúmen, por meio da 
biohidrogenação incompleta de ácidos graxos poliinsaturados provenientes da dieta e também, 
pela dessaturação do ácido graxo C18:1 trans-11, por ação de uma enzima presente na 
glândula mamária e no tecido adiposo chamada ∆9 dessaturase ou estearoil - CoA dessaturase 




 Em ruminantes, durante o processo de biohidrogenação do ácido linoléico, o isômero 
cis-9, trans-11 C18:2 é o primeiro intermediário formado pelas bactérias ruminais (Figura 2). 
Dentre as bactérias existentes a Butyrivibrio fibrosolvens é a mais conhecida (MARTIN; 
JENKINS, 2002; KEPLER et al., 1966), porém várias outras espécies possuem lípases capazes 
de hidrolisar as ligações éster dos ácidos graxos, e portanto produzir CLA, entre elas estão a 
Lactobacillus casei e a Lactobacillus acidophilus (ALONSO; CUESTA; GILLILAND, 2003). A 
isomerização inicial é catalisada pela ∆12 cis, ∆11 trans-isomerase que com maior freqüência é 
proveniente da bactéria ruminal é Butyrivibrio fibrosolvens. Nesta etapa, a dupla ligação cis do 
carbono 12 do ácido linoléico é transferida para o carbono 11, assumindo a configuração trans e 
originando o cis-9, trans-11 C18:2. Em seguida ocorre a saturação da dupla ligação cis-9 pela 
ação de uma redutase, formando o ácido vacênico (C18:1 trans-11), sendo este encontrado em 
maior quantidade na gordura do leite de ruminantes (MARTIN; JENKINS, 2002). 
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Seqüencialmente, ocorre uma nova redução, resultando na formação do ácido esteárico (C18:0) 











Figura 2. Esquema metabólico proposto para biossíntese de cis-9, trans-11 C18:2. Adaptado de 
Chouirnad, Bauman e Baumgard (1999). 
 
 Normalmente a biohidrogenação acontece de forma completa, porém alguns 
produtos intermediários como o cis-9, trans-11 C18:2, podem atravessar o rúmen, moverem-se 
pela corrente sanguínea, serem absorvidos pela glândula mamária e incorporados na gordura 
do leite (GRIINARI et al., 2000). Existem diversos fatores que podem influenciar a 
biohidrogenação no rúmen, e dessa maneira, alterar a quantidade e a composição dos ácidos 
graxos insaturados disponíveis para a deposição no tecido adiposo ou para secreção na 
gordura do leite. As condições de alimentação, assim como, o tipo e a concentração dos ácidos 
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graxos presentes, determinam quais bactérias ruminais serão predominantes no rúmen e, 
conseqüentemente o pH, que para favorecer a produção de CLA, deve ser superior a 6,0 
(ALONSO; CUESTA; GILLILAND, 2003; MARTIN; JENKINS, 2002). 
 Em monogástricos, o CLA também pode ser produzido pelos microorganismos do 
intestino. Ratos convencionais, mas não ratos germ free, podem produzir CLA, utilizando o 
ácido linoléico como substrato para as bactérias intestinais. No entanto, este CLA produzido 
parece não ser absorvido (CHIN et al., 1994). 
 
2.3.1.2 Síntese via ∆9 dessaturase  
 
 Nesta via o ácido graxo C18:1 sofre dessaturação pela enzima ∆9 dessaturase 
presente na glândula mamária e no tecido adiposo. Para sustentar a hipótese de que o C18:1 
trans-11 produzido no rúmen, poderia ser convertido em CLA na glândula mamária pela ação 
da ∆9 dessaturase, Griinari e outros (2000) infundiram uma mistura de C18:1 trans-11 e C18:1 
trans-12 (50 % - 50 %), no abomaso de vacas em lactação. Estes autores observaram aumento 
de 31 % no conteúdo de CLA cis-9, trans-11 secretado na gordura do leite, indicando que os 
animais foram capazes de sintetizar CLA de forma endógena. Com o objetivo de verificar qual 
era a importância da síntese endógena de CLA via ∆9 dessaturase, foi realizado um segundo 
experimento em que foi infundido óleo de esterculina, um potente inibidor da ∆9 dessaturase, no 
abomaso de vacas. Foi encontrada uma redução de 45 % na concentração da gordura do leite 
e de outros produtos da ação da ∆9 dessaturase, os quais foram apontados por um aumento de 
duas a três vezes na relação da proporção dos ácidos graxos 14:0/14:1, 16:0/16:1 e 18:0/18:1. 
Utilizando-se da mudança na proporção 14:0/14:1 como um indicativo da extensão da inibição 
da ∆9 dessaturase, os autores estimaram que 64 % do CLA na gordura do leite de ruminantes 
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foi produzido de forma endógena, sugerindo esta via como responsável pela maior parte do 
CLA no leite (GRIINARI et al., 2000). 
 Contribuindo com estes resultados, Corl e colaboradores (2001), demonstraram uma 
redução expressiva de 60-65 % no CLA cis-9, trans-11 quando vacas receberam uma dieta 
suplementada com óleo de esterculina. Também foram observadas reduções de 84 %, 59 % e 
46 % para o C14:1 cis-9, C16:1 cis-9 e C18:1cis-9, respectivamente. Da mesma maneira, Kay e 
outros (2002) suplementaram vacas que estavam sob regime de pastejo com óleo de 
esterculina com o objetivo de analisar a contribuição desta via na formação do CLA. De acordo 
com as condições a que estes animais foram submetidos, os pesquisadores estimaram que 
cerca de 87 a 100 % do CLA cis-9, trans-11, presente na gordura do leite, tinham origem via    
∆9 dessaturase. 
 
2.3.2 Síntese química 
 
 O CLA também pode ser sintetizado quimicamente a partir do ácido linoléico 
(C18:2), originando produtos com diferentes composições dos seus isômeros. Este processo 
pode variar em decorrência da fonte de ácido linoléico utilizada, assim como das condições de 
isomerização (PARK et al., 2000; CHOUINARD; BAUMAN; BAUMGARD, 1999). Como 
exemplos, podemos citar a desidratação do óleo de rícino com a utilização de álcalis fortes à 
altas pressões e o óleo de cártamo com soluções concentradas de hidróxido de potássio em 
propileno glicol (MEDEIROS, 2002). 
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2.4 Fontes alimentares e consumo humano de CLA 
 
 Pelo fato do CLA ser originado por meio da biohidrogenação incompleta de ácidos 
graxos insaturados pelas bactérias ruminais e também via ∆9 dessaturase na glândula mamária 
e no tecido adiposo, os alimentos derivados de ruminantes, particularmente os produtos lácteos, 
são as maiores fontes de CLA (ALONSO; CUESTA; GILLILAND, 2003). 
 Dentre os isômeros de CLA, o cis-9, trans-11 ocorre em maiores concentrações nos 
alimentos. Isto pode ser explicado pelo fato de que nos ruminantes, as dessaturações ocorrem 
até o carbono 9, não podendo ocorrer além deste, devido à ausência das dessaturases ∆12 e 
∆15, presente somente nos vegetais. Isto torna-se ainda mais importante, ao lembrarmos que a 
síntese endógena, dependente da ação da ∆9 dessaturase, é a principal via de formação do 
CLA (PARIZA; PARK; COOK, 2001). Também vale ressaltar, que assim como todos os ácidos 
graxos poliinsaturados, o CLA tende a ser menos direcionado para tecidos de depósito e mais 
para fosfolípides de membranas (CHRISTIE, 1982). No caso dos isômeros de CLA,                   
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Tabela 1. Valores médios de CLA e porcentagem do isômero cis-9, trans-11 em alguns alimentos. 
Alimento Total de CLA 
(mg/g de gordura) 
Isômero cis-9, trans-11         
(%) 
Leite 5,5 92 
Manteiga 4,7 88 
Iogurte 4,8 84 
Queijo mussarela 4,9 95 
Queijo cottage 4,5 83 
Carne bovina 4,3 85 
Carne ovina 5,6 92 
Carne suína 0,6 82 
Carne de frango 0,9 84 
Carne de peixe 0,3 Nd 
Óleo de girassol 0,4 38 
nd: não detectado 
Fonte: Chin e outros (1992). 
 
 Embora pequenas concentrações de CLA possam ser encontradas nos tecidos 
humanos, a origem deste composto ainda não está elucidada. Acredita-se que a síntese possa 
ocorrer a partir do ácido linoléico por meio da captura de hidrogênio por uma espécie reativa 
originando um dieno conjugado, porém a hipótese mais aceita, é que a presença de CLA no 
organismo humano estaria relacionada ao consumo de alimentos fontes (VAN DEN BERG; 
COOK; TRIBBLE, 1995). Dessa maneira, alguns estudos têm sido realizados a fim de estimar o 
consumo de CLA pela população (RITZENTHALER et al., 2001; JIANG; WOLK; VESSBY, 1999; 
FRITSCHE; STEINHART, 1998). Um total de 51 homens e 51 mulheres foram acompanhados 
durante um ano e suas ingestões alimentares medidas por meio de pesagem direta dos 
alimentos. O conteúdo de CLA presente nos alimentos foi avaliado por cromatografia gasosa. 
Os resultados foram expressos em consumo de CLA total (cis-9, trans-11 e trans-10, cis-12) e 
consumo apenas do isômero cis-9, trans-11. Os valores obtidos foram de 212 e 151 mg/dia de 
CLA total e 193 e 140 mg/dia de cis-9, trans-11 para homens e mulheres, respectivamente 
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(RITZENTHALER et al., 2001). Fritsche e Steinhart (1998), utilizando-se de uma pesquisa de 
consumo nacional estimaram um consumo de 430 e 350 mg de cis-9, trans-11/dia para homens 
e mulheres, respectivamente, na Alemanha. Em uma pesquisa realizada com idosos suecos 
estimou-se que o consumo de CLA era de 160 mg/dia (JIANG; WOLK; VESSBY, 1999). 
Baseado na atitude de compra de consumidores canadenses, estimou-se que o consumo de 
CLA foi de 332 e 295 mg/dia para homens e mulheres, respectivamente (US NATIONAL 
ACADEMY..., 2002). Considerando os valores encontrados nestes estudos, verifica-se que o 
consumo de CLA está distante da ingestão de 500 a 1000 mg/dia sugerida pelos pesquisadores 
para que se observe efeito benéfico (STANTON et al., 1997). Esta constatação pode ser 
parcialmente explicada devido ao cenário do mercado consumidor atual. Nos dias de hoje, 
existe uma crescente demanda por produtos isentos de gordura, principalmente a saturada. 
Este conceito reflete a preocupação com doenças como, a aterosclerose, obesidade e também 
pela busca por um modelo ideal. Isto fez com que houvesse uma redução na procura por 
produtos que contenham gordura de origem animal e, conseqüentemente um aumento no 
consumo de gordura insaturada, como a vegetal. Paralelamente, os efeitos benéficos à saúde 
proporcionados pelo CLA, despertaram o interesse dos pesquisadores, para o consumo de 
gordura proveniente de carnes e de produtos lácteos, o que fez com que a indústria alimentícia 
passasse a enxergar estes alimentos como um importante seguimento a ser explorado 
(STANTON et al., 1997). 
 Buscando aumentar o teor de CLA nos alimentos por meio da manipulação dietética, 
diversos estudos têm sido realizados (LOCK; GARNSWORTHY, 2001; DHIMAN et al., 1999). 
Comparando diferentes condições de alimentação, Dhiman e colaboradores (1999) observaram 
que animais nutridos exclusivamente com pastejo podem atingir valores de CLA na carne 
superiores daqueles que consumiram forragem e concentrados. Este mesmo efeito foi 
observado durante as estações em que os  animais são alimentados exclusivamente em regime 
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de pastejo, como verão e primavera (LOCK; GARNSWORTHY, 2001). Utilizando-se da adição 
de diferentes ácidos graxos da dieta, Kelly e outros (1998), compararam a gordura do leite de 
animais alimentados com dietas feitas com óleos ricos em ácido graxo oléico, linolênico e 
linoléico e obtiveram valores no conteúdo de CLA de 13,3; 16,7 e 19,1 mg/g de gordura, 
respectivamente. Mais recentemente, Palmquest e Griinari (2001), conseguiram potencializar a 
conversão do ácido linoléico em CLA em vacas durante a lactação, com uma combinação de 
óleo de girassol e óleo de peixe. Quando estes animais foram suplementados com 1 % de CLA 
na dieta, foi encontrado um aumento de 4 mg/g de gordura para 7 mg/g de gordura no teor de 
CLA, e um aumento ainda mais expressivo (13 mg/g de gordura) quando os mesmos foram 
suplementados com 1 % de CLA mais 4 % de óleo de soja (HUANG et al., 2001). 
 Além da manipulação dietética, outros fatores como extrusão, tostagem e 
micronização, bem como a temperatura da pasteurização e armazenamento são importantes 
determinantes dos teores de CLA nos alimentos (ALONSO; CUESTA; GILIILAND, 2003). 
 
2.5 Efeitos fisiológicos do CLA 
 
2.5.1 Efeitos do CLA na carcinogênese 
 
 Inúmeros trabalhos demonstraram evidências incontestáveis do efeito 
anticarcinogênico do CLA em modelos experimentais (IP et al., 1999a; IP, SCIMECA; 
THOMPSON, 1995; IP et al., 1994). Embora a ação do CLA contra a carcinogênese tenha sido 
observada em diversos tecidos como o estomacal (HA; STORKSON; PARIZA, 1990), o 
intestinal (LIEW et al., 1995) e o cutâneo (BELURY et al., 1996), os tumores da glândula 
mamária parecem ser particularmente sensíveis à intervenção do CLA. Ip e colaboradores 
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(1991), demonstraram que ratas ingerindo 10 mg de 7,12 dimetilbenzo-antraceno (substância 
indutora da carcinogênese) tiveram uma inibição de 32, 56 e 60 % no aparecimento do tumor 
mamário quando ingeriram 0,5; 1,0 e 1,5 %, respectivamente de CLA na dieta. Esta 
suplementação com CLA foi iniciada duas semanas antes da administração do agente 
carcinogênico e continuou até o final do experimento. Neste trabalho verificou-se que embora 
as ratas tivessem recebido uma mistura de isômeros de CLA, grande parte do cis-9, trans-11 foi 
incorporado à fração fosfolipídica da membrana, sugerindo que este isômero fosse o 
responsável pela inibição da carcinogênese. 
 Posteriormente Ip e outros (1994), alimentaram ratas com quantidades crescentes 
de CLA (0,05; 0,1; 0,25 ou 0,5 %) durante duas semanas antes da administração de 5 mg de    
7,12 dimetilbenzo-antraceno. Após 36 semanas de suplementação, foi observada uma redução 
dose dependente da incidência e do tamanho do tumor mamário, confirmando a atividade 
biológica benéfica do CLA no tratamento da carcinogênese. Quando ratas foram suplementadas 
continuamente com 1 % de CLA na dieta, no período pós desmame até a puberdade, o que 
corresponde ao período de desenvolvimento da glândula mamária, foi observada uma inibição 
do câncer de mama. Este efeito foi mantido quando as fêmeas continuaram ininterruptamente 
recebendo CLA após a administração do agente indutor de tumores (IP; SCIMECA; 
THOMPSON, 1995). Neste mesmo sentido, Ip e outros (1997) demonstraram que animais que 
receberam CLA juntamente com leves doses de 7,12 dimetilbenzo-antraceno durante              
20 semanas, apresentaram uma redução de 70 % no número total de tumores. Neste 
experimento, o CLA foi incorporado predominantemente em lípides neutros e após o término da 
suplementação os teores de CLA retornaram ao seu valor basal. Isto explicaria a necessidade 
de um suprimento contínuo de CLA para manter a inibição da progressão do tumor. 
 O consumo de altas quantidades de lípides, especialmente de ácido linoléico, está 
associado ao aumento de tumores mamários em ratos (WELSCH, 1992). Para investigar a 
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relação entre a quantidade de gordura consumida e a eficácia do CLA na proteção do câncer,  
Ip e outros (1996) suplementaram por 23 semanas, ratas com 10; 13,3; 16,7 e 20 % de uma 
mistura de óleos vegetais acrescida ou não de 1 % de CLA. Estes animais receberam uma 
única dose de 7,5 mg de 7,12 dimetilbenzo-antraceno no início do experimento. Ao final, os 
grupos que não receberam CLA tiveram um aumento de 40 % no número de tumores formados, 
enquanto que os grupos que receberam 10; 13,3; 16,7 e 20 % da mistura de óleos vegetais 
acrescida de CLA apresentaram uma redução de 56, 46, 51 e 50 %, respectivamente. Estes 
resultados sugerem que o efeito preventivo do CLA independe da quantidade e da qualidade da 
gordura na dieta. 
 Para verificar se a manteiga produzida com a gordura do leite de vacas enriquecida 
com CLA, possuía a mesma atividade biológica da mistura de isômeros, Ip e colaboradores 
(1999a) alimentaram ratas Sprague-Dawley durante todo o período da puberdade. Os animais 
que consumiram a manteiga mostraram uma inibição de 53 % na progressão do tumor 
mamário. Também foi observado um acúmulo de cis-9, trans-11 na glândula mamária e em 
outros tecidos.  
 A maior sensibilidade dos tumores da glândula mamária frente à administração de 
CLA pode ser explicada por algumas hipóteses. Ip e outros (1999b), sugeriram que células 
primárias suplementadas com CLA apresentaram inibição no crescimento e estímulo à 
apoptose. Este estudo aponta que o CLA seja capaz de inibir o crescimento e a diferenciação 
das células epiteliais normais da glândula mamária. Corroborando com estes dados, Ip (2001) 
demonstrou que o CLA estocado nos adipócitos poderia agir como um fator parácrino na 
regulação do crescimento das células epiteliais mamárias. Além destes efeitos no epitélio 
mamário, o CLA também pode agir indiretamente reduzindo a diferenciação do estroma 
mamário para um tipo de célula endotelial. Particularmente o CLA foi capaz de diminuir a 
capacidade das células do estroma mamário de formar redes de microcapilares ex vivo, 
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contribuindo desta maneira para a eficácia na inibição da carcinogênese mamária (IP et al., 
2001). Embora os efeitos do CLA sobre outros tipos de câncer sejam conhecidos, os 
mecanismos pelos quais o CLA atua ainda não estão completamente elucidados. As hipóteses 
variam desde uma ação antioxidante (BAWA, 2003), até uma possível competição com o ácido 
linoléico. Nesta última, o CLA diminuiria a biossíntese de ácido araquidônico e, 
conseqüentemente de eicosanóides, que por sua vez estariam relacionados à formação de 
tumores (McGUIRE; McGUIRE, 1999). 
 
2.5.2 Efeitos do CLA no sistema imune 
 
 Alguns trabalhos têm demonstrado que o sistema imune também pode ser afetado 
pelo CLA. O consumo dietético de CLA seria capaz de potencializar as respostas imunológicas, 
assim como reduzir os efeitos adversos mediados pelo catabolismo (PARIZA; PARK; COOK, 
2001). 
 Para avaliar o efeito do CLA sobre as funções celulares de macrófagos, Cook e 
colaboradores (1993), isolaram macrófagos peritoniais de ratos alimentados com 0,5 % de CLA. 
Estas células demonstraram uma atividade fagocitária duas vezes maior quando comparado às 
células do grupo controle. Corroborando com estes resultados, Yamasaki e outros (2000) 
demonstraram que quando ratos Sprague-Dawley foram suplementados com diferentes doses 
de CLA (0; 0,05; 0,10; 0,25 e 0,50 %) durante 3 semanas, houve um aumento na produção de 
IgG, IgM e IgA pelo baço destes animais. 
 A caquexia induzida pela deficiência no sistema imune traz grandes prejuízos e 
danos aos criadores de animais. Após a vacinação habitual, aves, suínos e bovinos diminuem a 
velocidade de ganho de peso resultando em uma significativa perda comercial e aumento de 
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custo (WHIGHAM; COOK; ATKINSON, 2000). Durante a resposta imunológica frente ao ataque 
de um patógeno, grande quantidade de citoquinas são produzidas e estas são responsáveis por 
um aumento no catabolismo tecidual. Como exemplo, temos a interleucina-1 e o fator de 
necrose tumoral (TNF) que quando liberados pelos macrófagos estimulam a proteólise do 
músculo esquelético, induzindo a anorexia (DAUN; McCARTHY, 1993; OHGO et al., 1992). 
Como conseqüência do aumento de interleucina-1 no músculo esquelético, ocorre a produção 
de prostaglandina E2 (PGE2), que por sua vez, é responsável pela degradação protéica 
(DINARELLO, 1984). Considerando que as prostaglandinas são sintetizadas a partir do ácido 
linoléico via ciclooxigenases, e que o CLA seria capaz de competir com o ácido linoléico pela 
absorção e com isto inibir a produção de PGE2, Cook e colaboradores (1993) investigaram o 
efeito da suplementação com CLA. Ratos e galinhas receberam 0,5 % de CLA após terem o 
sistema imune suprimido por bactérias. Ao final, ambos os grupos que receberam CLA 
apresentaram uma menor perda de peso quando comparados aos respectivos controles. Com 
este mesmo propósito, camundongos foram alimentados com 0,5 % de óleo de peixe (controle) 
ou CLA. O grupo controle apresentou uma perda de peso duas vezes maior após a indução da 
queda no sistema imunológico, quando comparado ao grupo que recebeu CLA (MILLER et al., 
1994).  
 Em humanos, a atividade do CLA parece ser diferente da encontrada em modelos 
experimentais. Dezessete mulheres saudáveis ficaram confinadas em uma unidade metabólica 
por 93 dias, recebendo nos primeiros 30 dias cápsulas de óleo de girassol (6 g/dia) para 
adaptarem-se. Em seguida elas foram divididas em 2 grupos, sendo que 10 delas passaram a 
receber cápsulas com CLA (3,9 g/dia) e as demais continuaram a receber óleo de girassol. Ao 
final do experimento o estado imunológico destas mulheres foi comparado e verificou-se que 
não houve aumento no número de linfócitos T e B, granulócitos e monócitos em ambos os 
grupos (KELLY et al., 2000). Frente a estes resultados discrepantes, o consumo de CLA com o 
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objetivo de promover a saúde humana, especialmente prevenindo a perda de peso em doenças 
como câncer, AIDS e lupus merece maiores investigações (WHIGHAM; COOK; ATKINSON, 
2000). 
2.5.3 Efeitos do CLA no diabetes mellitus 
  
 Diversos fatores de risco, como a diminuição da tolerância à glicose, etnia, idade, 
sexo e principalmente a obesidade, estão associados ao desenvolvimento do diabetes mellitus 
não insulino dependente. Buscando identificar os efeitos do CLA na prevenção e tratamento do 
diabetes mellitus não insulino dependente, Houseknech e outros (1998), alimentaram ratas da 
linhagem Zucker, caracterizada por desenvolver espontaneamente diabetes entre a sétima e a 
décima segunda semana de idade, com 1,5 % de uma mistura de isômeros de CLA. Após         
2 semanas de tratamento, os animais suplementados apresentaram normalização da tolerância 
à glicose e diminuição dos ácidos graxos livres circulantes. Utilizando-se do mesmo modelo 
experimental, Teachey e outros (2003), suplementaram ratas durante 20 dias consecutivos com 
óleo de milho (controle), ou com uma mistura dos isômeros cis-9, trans-11 e trans-10, cis-12 
(0,3 g/kg ou 1,5 g/kg de peso corporal), ou com ácido lipóico (10 mg/kg ou 50 mg/kg de peso 
corporal), ou com uma combinação das menores ou das maiores doses de CLA e ácido lipóico. 
Após serem submetidas ao teste de tolerância a glicose oral, verificou-se uma diminuição 
significativa (p < 0,05) da glicose plasmática nas ratas que receberam as menores doses de 
CLA e da combinação de CLA e ácido lipóico. Também foi encontrado um aumento de 77 % e    
54 % na atividade de transporte da glicose mediada pela insulina nos músculos epitroclearis e 
sóleo, respectivamente, na menor dose do tratamento combinado. Já os grupos que receberam 
altas doses de CLA e ácido lipóico isoladamente ou a combinação destes suplementos não 
demonstraram diferenças significativas para nenhum dos parâmetros analisados. Estes 
resultados sugerem que uma combinação de baixas doses de CLA e ácido lipóico, promoveram 
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uma interação sinergista capaz de melhorar o transporte de glicose muscular, assim como o 
estresse oxidativo e o acúmulo de triacilglicerol intramuscular. Este efeito possivelmente deve-
se a ação antioxidante destes componentes quando consumidos em conjunto. 
 Belury, Mahon e Banni (2003) demonstraram que 81 % dos indivíduos portadores de 
diabetes mellitus não insulino dependente (n = 11), que receberam 6,0 g de CLA/dia durante     
8 semanas, apresentaram redução significativa da glicose sanguínea de jejum quando 
comparados ao grupo controle. 
 Embora a suplementação com CLA tenha sido capaz de diminuir a glicemia de jejum 
em modelos experimentais e humanos portadores de diabetes mellitus, o mesmo não foi 
observado em porcos (STANGL; MULLER; KIRCHGESSNER, 1999), camundongos 
(CLÉMENTT et al., 2002) e humanos normoglicêmicos (MEDINA et al., 2000). Quando 
camundongos foram alimentados durante 4 semanas com 2,4 % de óleo de girassol (controle) 
ou 2 % de óleo de girassol acrescido de 0,4 % de ácido linoléico conjugado ou dos isômeros de 
CLA cis-9, trans-11 ou trans-10, cis-12, foi verificado um aumento de 10 vezes nos níveis 
plasmáticos de insulina do grupo que recebeu trans-10, cis-12, quando comparado aos demais 
(CLÉMENTT et al., 2002). Resultados similares foram observados em humanos. Homens 
obesos não diabéticos (n = 25) receberam 3 g/dia de óleo de oliva (controle) ou uma mistura 
composta predominantemente por cis-9, trans-11 CLA. Após um período de 12 semanas de 
suplementação, o grupo que recebeu CLA apresentou uma maior resistência (p < 0,05) a 
atividade da insulina (RISÉRUS et al., 2004). 
 O efeito do CLA no diabetes mellitus parece ser dependente da dose, isômero, 
espécie, sexo e principalmente da existência prévia de obesidade e da sensibilidade à insulina. 
Dessa maneira, pesquisas mais abrangentes devem ser realizadas buscando elucidar o efeito 
deste composto no benefício desta doença (HARGRAVE et al., 2003). 
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2.5.4 Efeitos do CLA na mineralização óssea 
 
 Algumas evidências têm apontado que a composição dos ácidos graxos da dieta 
seja responsável pela modulação da mineralização óssea (LI; WATKINS, 1998; COOK, 
JEROME, PARIZA, 1997; McCARTHY et al., 1991). Wuthier (1993), demonstrou que o perfil 
lipídico dietético tem impacto sobre a formação de cartilagem. Mais recentemente, Li e outros 
(1999), relataram que galinhas e ratos consumindo ácidos graxos poliinsaturados, incluindo o 
CLA, apresentaram ossos mais densos de acordo com análises histológicas de sua formação. 
 Para determinar a influência do CLA na formação óssea, Cook, Jerome e Pariza 
(1997), suplementaram frangos com 0 (controle); 0,375 e 0,75 % de CLA durante 3 semanas. 
Ao final, a tíbia destes animais foi coletada e a quantidade de minerais medida. Os frangos que 
receberam CLA tiveram o conteúdo mineral elevado em 10 % quando comparado ao grupo 
controle. Uma possível explicação para este efeito benéfico da suplementação com CLA, é que 
quando consumido em quantidade suficiente, ele seja capaz de inibir a biossíntese de 
eicosanóides, entre eles a prostagladina E2 e conseqüentemente alterar a produção do fator de 
crescimento mediado pela insulina. Este, por sua vez, atua estimulando a anabolismo do tecido 
ósseo pelo osteoblasto (LI; WATKINS, 1998; McCARTHY et al., 1991). 
 
2.5.5 Efeitos do CLA no perfil lipídico 
 
 As doenças cardiovasculares são as principais causas de morbi-mortalidade nos 
países desenvolvidos e em grande parte dos países em desenvolvimento (LEE; 
KRITCHEVSKY; PARIZA, 1994). Dentre estas doenças, a aterosclerose é a principal, sendo 
responsável por 50 % dos casos de morte no ocidente (TOOMEY et al., 2003). A aterosclerose 
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é uma doença progressiva, caracterizada pelo acúmulo de lípides nas artérias que envolve um 
complexo processo inflamatório (LIBBY, 2002). Embora ainda não haja um consenso entre os 
pesquisadores, com relação ao surgimento da aterosclerose, sabe-se que a hipercolesterolemia 
é um fator importante para seu aparecimento (LIBBY, 2002). 
 Considerando a hipótese de que o CLA possa causar alterações no perfil lipídico e 
dessa maneira reduzir a aterosclerose, Lee, Kritchevsky e Pariza (1994), realizaram um estudo 
com coelhos em que o grupo de animais suplementado com CLA (0,5 g/coelho/dia) adicionado 
a uma dieta hipercolesterolêmica por 22 semanas, obteve redução significativa (p < 0,02) da 
fração LDL colesterol, quando comparado ao grupo controle. Análises histológicas da aorta 
demonstraram redução no número de lesões e na quantidade de colesterol depositado no grupo 
que recebeu CLA. Utilizando-se do mesmo modelo experimental, Kritchevsky (2001) encontrou 
uma regressão de 30 % nas lesões aterogênicas no grupo suplementado com 1 % de CLA.  
 Outros resultados importantes foram encontrados em estudos realizados com 
camundongos. Toomey e outros (2003), encontraram resultados positivos quando 
suplementaram camundongos knockout para apo E com 1 % de cis-9, trans-11 CLA. Estes 
animais, caracterizados por possuir aterosclerose pré-estabelecida, apresentaram um retardo 
no desenvolvimento de novas lesões, assim como regressão no tamanho das lesões já 
existentes. Análises imunológicas e químicas apontaram um aumento na quantidade de 
receptor ativado por proliferadores de peroxissoma γ (PPARγ) nas células musculares lisas da 
artéria aorta dos camundongos suplementados com CLA, sugerindo que este seria o 
mecanismo responsável pela inibição da aterosclerose. O PPARγ é um membro de uma família 
de receptores nucleares, pertencente a um tipo de fatores de transcrição regulatórios que 
parece estar envolvido no transporte de lípides entre monócitos e macrófagos, na inibição da 
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formação de citoquinas pró-inflamatórias e conseqüentemente na redução da placa de ateroma 
(KERSTEN; DESVERGNE; WAHLI, 2000).  
 Alguns estudos com ratos também demonstraram resultados significativos com 
relação à alteração no perfil lipídico (RAHMAN et al., 2001; STANGL, 2000). Ratos Sprague-
Dawley foram alimentados com dieta AIN-93G acrescida de 3 % de uma mistura de isômeros 
de CLA ou isenta de CLA durante 39 dias. As concentrações de triacilgliceróis, colesterol total e 
fosfatidilcolina das lipoproteínas LDL e HDL não foram alteradas com o tratamento. No entanto, 
os triacilgliceróis presentes na VLDL sofreram redução de 59 % no grupo que recebeu CLA 
(STANGL, 2000). Para avaliar se o CLA seria capaz de alterar o perfil lipídico de animais 
mesmo após um curto período de suplementação, Rahman e outros (2001) alimentaram ratos 
Otsuka Long-Evans Tokushina Fatty (OLETF) por apenas 48 horas. Este modelo experimental, 
é caracterizado por desenvolver obesidade e diabetes não insulino dependente na fase adulta. 
Após 12 semanas de adaptação, os animais foram divididos em 2 grupos que receberam 7,5 % 
de óleo de açafrão acrescido de 7,5 % de CLA ou somente 15 % de óleo de açafrão, 
constituindo os grupos CLA e controle, respectivamente. Os animais permaneceram 24 horas 
em jejum e em seguida receberam por 48 horas suas respectivas dietas. Ao final, o grupo que 
recebeu CLA apresentou 15 % de redução nos níveis de colesterol total sérico e também 
diminuição significativa (p < 0,05) nas concentrações de HDL-colesterol e fosfolípides. No 
entanto, a concentração sérica de triacilgliceróis não foi alterada pelo tratamento. 
 Estudos realizados com hamsters demonstraram que este modelo animal parece 
responder diferentemente à suplementação com CLA.  Durante 8 semanas, hamsters machos 
receberam dieta contendo uma mistura de isômeros de CLA, apenas os isômeros                  
cis-9, trans-11 CLA ou trans-10, cis-12 CLA ou dieta sem CLA (controle), constituindo 4 grupos 
com 32 animais cada. A coleta de sangue foi realizada na metade e ao final do experimento. 
Nestes dois momentos, os valores de colesterol total plasmático dos animais suplementados 
Revisão da literatura 
 25
com a mistura de isômeros e apenas com o trans-10 cis-12 apresentaram redução 
estatisticamente significante em relação aos demais. Em contrapartida, estes mesmos animais 
obtiveram concentrações de triacilgliceróis plasmáticos superiores aos animais dos grupos    
cis-9, trans-11 e controle. O perfil dos ácidos graxos das lipoproteínas VLDL, LDL e HDL 
também foi analisado. Os animais que receberam a mistura de CLA e o isômero trans-10, cis-12 
tiveram o colesterol LDL e HDL reduzidos. Já as concentrações de colesterol e triacilgliceróis da 
VLDL aumentaram nestes mesmos grupos após a suplementação (DECKERE et al., 1999). 
Corroborando com estes resultados, Gavino e colaboradores (2000) alimentaram hamsters por 
43 dias com dieta aterogênica acrescida de uma mistura de isômeros de CLA (10 g/kg de dieta) 
ou do isômero puro cis-9, trans-11 CLA (2 g/kg de dieta) ou de ácido linoléico (2 g/kg de dieta). 
Somente os animais que receberam a mistura de isômeros de CLA, apresentaram redução nos 
níveis plasmáticos de triacilgliceróis e colesterol total. Estes estudos sugerem que o isômero        
trans-10, cis-12 seja o responsável pelo efeito antiaterogênico encontrado, visto que mesmo 
quando presente em pequenas quantidades, como nas misturas de CLA, alterações positivas 
foram relatadas (GAVINO et al., 2000; DECKERE et al., 1999). 
 Embora contraditórios, alguns estudos realizados com modelos experimentais têm 
demonstrado efeito antiaterogênico com a administração de CLA (STANGL, 2000; DECKERE et 
al., 1999; LEE; KRITCHEVSKY; PARIZA, 1994). Porém, em humanos, os resultados não são 
satisfatórios. Um estudo realizado com dezessete mulheres suplementadas com 3,9 g de uma 
mistura de CLA por 63 dias, não demonstrou redução significativa dos níveis plasmáticos de 
triacilgliceróis, colesterol total e LDL-colesterol. Este resultado pode ser explicado pelo pequeno 
número da amostra, curto tempo de intervenção e também pelo fato das voluntárias terem 
consumido dieta normolipídica durante o experimento (BENITO et al., 2001). Sabe-se que é 
mais difícil observar reduções lipídicas em indivíduos normolipídicos do que em hiperlipídicos 
(NELSON et al., 1997). Reforçando estes dados, homens (n = 14) e mulheres (n = 10) foram 
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divididos em 2 grupos homogêneos constituindo os grupos CLA e controle. Nas primeiras          
2 semanas de tratamento, o grupo CLA recebeu 2 cápsulas/dia de uma mistura de isômeros, 
enquanto que o grupo controle recebeu a mesma quantidade de óleo de soja. Em seguida, 
estes mesmos indivíduos passaram a receber por mais 4 semanas, 4 cápsulas/dia de CLA 
(grupo CLA) ou óleo de soja (controle). Os participantes tiveram seu sangue coletado no início, 
metade e ao final do experimento. Os valores encontrados para triacilgliceróis e colesterol total 
séricos não apresentaram redução estatisticamente significante (MOUGIOS et al., 2001). 
Resultados similares foram encontrados mais recentemente por Petridou, Mougios e Sagredos 
(2003). Dezessete mulheres, divididas em 2 grupos receberam durante 45 dias 2,1 g de uma 
mistura de CLA ou óleo de soja. Após este período, o grupo que recebeu óleo de soja, passou a 
receber a mistura de CLA, e o que recebia CLA, passou a receber óleo de soja por mais 45 
dias. Ao final do tratamento amostras de sangue foram coletadas e o perfil lipídico analisado. 
Não foi encontrada redução estatisticamente significante nas concentrações séricas de 
triacilgliceróis, colesterol total e HDL-colesterol.  
 O efeito antiaterogênico da suplementação com CLA pode ser explicado pelo 
declínio da produção de colesterol, assim como de sua secreção pelo fígado (SAKONO et al., 
1999), pela redução da síntese de triacilgliceróis, associada ao aumento de sua oxidação e  
maior ativação do PPARγ (TOOMEY et al., 2003; RAHMAN et al., 2001) e também pela inibição 
da produção de tromboxano  e conseqüente diminuição da agregação plaquetária (STANGL, 
2000; TRUITT; McNEILL; VADERHOEK, 1999). Pelo fato do CLA mostrar-se efetivo sobre as 
alterações no perfil lipídico em alguns modelos experimentais, novos trabalhos precisam ser 
realizados com o propósito de elucidar os mecanismos de ação do CLA na prevenção da 
aterosclerose e dessa maneira assegurar sua utilização na redução das doenças 
cardiovasculares em humanos (BELURY, 2002). 
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2.5.6 Efeitos do CLA na composição corporal 
 
 Um dos efeitos mais estudados com relação à suplementação com CLA é sua 
capacidade em alterar a composição corporal, promovendo aumento da massa magra e 
redução da massa gorda em diferentes espécies, tais como: camundongos (PARK et al. 1997), 
hamster (DECKERE et al., 1999), ratos (SISK et al., 2001), porcos (OSTROWSKA et al., 1999) 
e humanos (ZAMBELL et al., 2000). Estudos têm evidenciado que o isômero trans-10, cis-12 
CLA seja o responsável por este efeito (PARK et al., 1999). Existem vários mecanismos 
propostos para explicar esta alteração na composição corporal, entre eles estão a diminuição 
da proliferação e diferenciação de pré-adipócitos, diminuição da esterificação de ácidos graxos 
em triacilgliceróis, aumento do gasto energético, aumento da lipólise, alteração da atividade das 
enzimas carnitina palmitoiltransferase e lípase lipoprotéica e da concentração do hormônio 
leptina, entre outros (WANG; JONES, 2004).  
 Ao contrário dos adipócitos maduros, os pré-adipócitos são capazes de proliferar-se 
facilmente, e este é um dos mecanismos responsáveis por aumentar a deposição de gordura 
(BELURY, 2002). Ao considerar que a diminuição da proliferação dos pré-adipócitos possa 
causar redução do acúmulo de gordura, vários estudos foram realizados. Utilizando pré-
adipócitos 3T3-L1 de roedores, alguns estudos demonstraram diminuição na proliferação das 
células suplementadas com CLA (EVANS et al., 2000; SATORY; SMITH, 1999). Pré-adipócitos 
de humanos também apresentaram redução de 30 a 35 % na proliferação celular quando 
tratados com CLA (McNELL; MERSMANN, 2001). Quando os pré-adipócitos tornam-se 
maduros e diferenciam-se a adipócitos, estes passam a ter a capacidade de sintetizar e estocar 
uma grande quantidade de lípides (WANG; JONES, 2004; GREGOIRE; SMAS; SUL, 1998). A 
diferenciação do pré-adipócito a adipócito maduro é medida por uma série de fatores de 
transcrição, dentre eles, particularmente pelo enhancer-binding protein (C/EBPα) e pelo 
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receptor ativado por proliferadores de peroxissoma γ (PPARγ) (NTAMBI; YOUNG-CHEUL, 
2000). Estes fatores de transcrição coordenam a expressão de genes envolvidos na síntese e 
manutenção dos adipócitos, incluindo o transportador de glicose dependente de insulina 
(GLUT4) e a estearoil - CoA dessaturase (SCD). Muitos estudos estão sendo realizados com a 
hipótese de que se menos pré-adipócitos diferenciarem-se até adipócitos maduros, possa haver 
diminuição do número de células potencialmente capazes de armazenar lípides e 
conseqüentemente redução da massa gorda (PARIZA; PARK; COOK, 2000). Neste sentido, 
Brodie e colaboradores (1999), demonstraram que culturas de células de pré-adipócitos 3T3-L1, 
quando tratadas com uma mistura de CLA, apresentaram menores níveis de PPARγ. A 
suplementação de pré-adipócitos 3T3-L1 também mostrou redução da expressão do C/EBPα 
(KANG et al., 2003). Da mesma maneira, vários estudos demonstraram a capacidade do CLA 
em inibir a atividade do GLUT4 (KANG et al., 2003; TAKAHASHI et al., 2002) e da SCD 
(BROWN et al., 2003; CHOI et al., 2000; BRETILLON et al., 1999). Estes resultados sugerem 
uma redução da proliferação celular como conseqüência da inibição de fatores de transcrição e 
genes envolvidos neste processo. 
 Assim como a inibição da proliferação e diferenciação dos adipócitos, a redução no 
tamanho destas células contribui para a diminuição do tecido adiposo. O tamanho do tecido 
adiposo corresponde quase que exclusivamente à quantidade de triacilgliceróis no interior da 
célula, visto que este representa cerca de 95 % dos lípides dos adipócitos (BELURY, 2002). 
Estudos in vitro têm demonstrado que pré-adipócitos 3T3-L1 suplementados com CLA 
diminuem seu conteúdo de triacilgliceróis e conseqüentemente seu tamanho (EVANS et al., 
2000). Resultados similares foram reportados por Brown, Evans e McIntosh (2001), que 
trataram culturas de pré-adipócitos 3T3-L1 durante os 6 primeiros dias de diferenciação com o 
isômero puro trans-10, cis-12 CLA. Estas células tiveram a quantidade de triacilgliceróis no seu 
interior diminuída concomitantemente com o seu tamanho. Estes mesmos resultados foram 
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observados em estudos in vivo. Ratos Sprague-Dawley foram alimentados durante 5 semanas 
com dietas contendo 0; 0,25; e 0,5 % de uma mistura de CLA (97 %) e com 0,5 % de uma 
mistura de CLA (55 %). Os animais que receberam CLA apresentaram redução significativa      
(p < 0,05) do peso dos tecidos adiposos retroperitonial e parametrial. Esta redução foi causada 
pela diminuição no tamanho das células adiposas, visto que não foi observada diminuição no 
número de células em ambos os tecidos (AZAIN et al., 2000). Utilizando-se do mesmo modelo 
experimental, Poulos e outros (2001), encontraram redução dos tecidos inguinal e 
retroperitoneal de ratos alimentados com 0,5 % de CLA, causada pelo aumento de número de 
adipócitos pequenos e diminuição do número de adipócitos grandes. Sisk e colaboradores 
(2001) demonstraram que machos e fêmeas não obesos de ratos da linhagem Zucker, quando 
suplementados com 0,5 % de CLA, tiveram redução do tecido adiposo causada pela diminuição 
do tamanho dos adipócitos. No entanto, o mesmo não foi observado nos animais obesos, que 
tiveram seu tecido adiposo aumentado após a suplementação. 
 A síntese de triacilglicerol pode ser alterada pela atividade da enzima lípase 
lipoprotéica (LPL). A LPL é sintetizada no adipócito e logo em seguida migra para a superfície 
do endotélio epitelial, onde age clivando os ácidos graxos das lipoproteínas circulantes. Estes 
ácidos graxos podem ser oxidados ou participarem da ressíntese lipídica pelos adipócitos. 
Acredita-se que a redução da atividade da LPL possa diminuir os ácidos graxos disponíveis 
capazes de serem ressintetizados a triacilgliceróis e assim reduzir a deposição lipídica 
(PARIZA; PARK; COOK, 2001). Park e outros (1997) encontraram uma redução linear da 
atividade da lípase lipoprotéica em culturas de adipócitos 3T3-L1 quando tratadas com uma 
quantidade crescente (20 a 200 µmol/L) de uma mistura de isômeros de CLA. Posteriormente, 
este mesmo grupo de pesquisadores, buscou identificar qual isômero seria responsável por 
alterar a composição corporal. Culturas de adipócitos 3T3-L1 foram tratadas com uma mistura 
de CLA e pelos isômeros puros trans-10, cis-12 CLA, cis-9, trans-11 CLA e                   
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trans-9, trans-11 CLA. Apenas as células suplementadas com a mistura e com o isômero puro 
trans-10, cis-12 CLA demonstraram redução significativa da atividade da LPL, assim como dos 
triacilgliceróis e gliceróis intracelulares (PARK et al., 1999). 
 Além da LPL, outras enzimas envolvidas na lipogênese, como a acetil CoA 
carboxilase (ACC) e a ácido graxo sintase (FAS) foram afetadas pela suplementação com CLA. 
Estas enzimas são responsáveis pela síntese de novo no tecido adiposo e na glândula 
mamária. Neste sentido, Tsuboyama-Kasaoka e outros (2000) quantificaram o RNAm para ACC 
e FAS em fêmeas de camundongos alimentadas com 1 % de CLA durante 5 meses. Estes 
animais apresentaram uma redução de 72 % e 88 % dos níveis de RNAm das enzimas acetil 
CoA carboxilase e ácido graxo sintase, respectivamente. Pelo fato da expressão de várias 
enzimas lipogênicas ser controlada pelo fator de transcrição SREBP-1 sterol regulatory 
element binding protein-1, o efeito da suplementação com CLA na expressão do SREBP-1 
também foi analisado. A abundância do RNAm deste fator de transcrição diminuiu com o 
tratamento e passou a ser 33 % da abundância comparada ao grupo controle (SAKAI et al., 
1996). O PPARγ, outro importante fator de transcrição envolvido na adipogênese, foi suprimido 
em fêmeas e machos de camundongos C57BL/6J (TSUBOYAMA-KASAOKA et al., 2000) e em 
machos de camundongos ICR (TAKAHASHI et al., 2002), quando estes animais foram 
alimentados com uma mistura de CLA contendo os isômeros cis-9, trans-11 CLA e trans-10, cis-
12 CLA em quantidades similares. A concentração do transportador de glicose dependente de 
insulina (GLUT4), determina a passagem de glicose para o tecido adiposo, para o músculo e 
para a membrana plasmática. A suplementação com 1 % de CLA diminuiu os níveis de RNAm 
do GLUT4 no tecido adiposos branco e marrom, ao mesmo tempo que aumentou sua 
concentração no músculo esquelético em camundongos. Estes resultados sugerem que o CLA 
seja capaz de inibir a conversão de glicose em gordura, especificamente triacilglicerol 
(TAKAHASHI et al., 2002). 
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 O efeito do CLA  sobre a lipogênese, também foi observado em vacas e culturas de  
pré-adipócitos humanos. Vacas alimentadas com uma única dose de 100 gramas de CLA 
mostraram uma diminuição da síntese de ácidos graxos, sugerida pela redução dos lípides 
secretados no leite (LOOR; HERBEIN, 1998). Mais recentemente, vacas suplementadas com 
10 g/dia do isômero trans-10, cis-12 CLA, demonstraram uma redução na lipogênese associada 
a um aumento dos teores de ácidos graxos não esterificados no plasma (BAUMGARD et al., 
2002; BAUMGARD et al., 2000). Estudos realizados com cultura de pré-adipócitos humanos 
indicam que o CLA seja responsável por diminuir o conteúdo de triacilgliceróis intracelular, por 
meio do declínio da síntese de ácidos graxos (EVANS; BROWN; McINTOSH, 2002). 
 O aumento no processo de apoptose dos adipócitos contribui de forma importante 
para a diminuição da deposição de gordura em animais tratados com CLA. Quando fêmeas de 
camundongos C57BL/6J foram alimentadas com dieta semi-purificada com ou sem CLA (1 %) 
durante 11 dias, verificou-se 41 % de redução no tamanho dos adipócitos do tecido adiposo 
branco dos animais que receberam CLA. Esta redução foi possivelmente causada pelo aumento 
na expressão do fator de necrose tumoral α (TNFα). O TNFα é uma citoquina capaz de causar 
apoptose nos adipócitos e dessa maneira reduzir o tecido adiposo (TSUBOYAMA-KASAOKA et 
al., 2000). 
 Os ácidos graxos representam a principal fonte de energia para muitos tecidos, 
especialmente para o muscular e o hepático. A maioria dos tecidos contém pequenas 
quantidades de lípides estocados, sendo assim, o suprimento contínuo de ácidos graxos é 
proveniente do tecido adiposo. Os ácidos graxos são produzidos por meio da lipólise, 
transportados pela corrente sanguínea e atingem as células, onde sofrem oxidação. Alguns 
estudos têm demonstrado aumento na razão lipolítica de células 3T3-L1 e em porcos 
suplementados com CLA (OSTROWSKA et al., 1999; PARK et al., 1999; PARK et al., 1997). 
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Embora estes resultados sejam escassos, eles sugerem que o aumento na lipólise possa 
contribuir para a redução da deposição lipídica. 
 Muitas são as evidências de que o aumento da oxidação  dos ácidos graxos possa 
diminuir a quantidade disponível destes para a síntese de triacilgliceróis e conseqüentemente 
da deposição tecidual de gordura. A oxidação dos ácidos graxos ocorre em duas organelas 
distintas, que são a mitocôndria e o peroxissomo (BELURY, 2002). Estudos indicam que o 
consumo dietético de CLA induz o aumento da oxidação. Ratos alimentados com 1 % de uma 
mistura de CLA por 2 semanas produziram mais cetonas do que o controle, que recebeu 1 % de 
ácido linoléico (SAKONO et al., 1999). Neste mesmo sentido, Evans, Brown e McIntosh (2002), 
verificaram que a razão β-hidroxibutirato/acetoacetato aumentou, sugerindo que o consumo de 
CLA alterou a oxidação celular, particularmente aumentando a β-oxidação dos ácidos graxos. 
Este mesmo grupo de pesquisadores observou aumento na oxidação de ácido oléico em 
adipócitos 3T3-L1 que receberam 50 µmol/L de trans-10, cis-12 CLA por 6 dias. A carnitina 
palmitoiltransferase (CPT) é a enzima responsável pelo transporte inicial de ácidos graxos para 
o interior da mitocôndria para serem oxidados, sendo portanto, uma enzima limitante para a     
β-oxidação. Martin e colaboradores (2000) demonstraram um aumento na atividade da CPT no 
fígado e no tecido adiposo de ratos que consumiram dieta contendo 1 % de trans-10, cis-12 
CLA durante 6 semanas. Rahman e outros (2001) também observaram aumento da atividade 
da CPT no tecido adiposo marrom, tecido adiposo perirenal, tecido muscular e fígado em ratos 
OLEFT suplementados com 1 % de CLA na forma de triacilglicerol e na forma de ácidos graxos 
livres.  
 A ACO é uma enzima limitante na β-oxidação peroxissomal, a qual tem sua atividade 
aumentada com a proliferação desta organela (TUGWOOD et al., 1992). O CYP4A1 é uma 
enzima envolvida na ω-hidroxilação dos ácidos graxos, responsável pelo aumento da               
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β-oxidação (ALDRIDGE; TUGWOOD; GREEN, 1995). As proteínas ligadoras de ácidos graxos 
(fatty acid-binding protein” – FABP), são responsáveis por transportar ácidos graxos através da 
membrana plasmática e torná-los disponíveis para a metabolização (VANDEN HEUVEL et al., 
1993). Considerando o envolvimento destes três fatores na oxidação dos ácidos graxos, 
diversos estudos buscaram avaliar o efeito da suplementação com CLA sobre os mesmos 
(MOYA-CAMARENA; VANDEN HEUVEL; BELURY, 1999; BELURY et al., 1997). Neste sentido, 
Moya-Camarena, Vanden Heuvel e Belury (1999) demonstraram que a suplementação com       
1,5 % de CLA aumentou os níveis de RNAm da ACO e da FABP em ratos. Resultados similares 
foram relatados por Belury e outros (1997) quando camundongos alimentados com 0,5 a 1,5 % 
de CLA tiveram um aumento dos níveis de ACO, FABP e CYP4A1. 
 Um aumento no gasto energético pode ser outro provável mecanismo capaz de 
diminuir a deposição de gordura em algumas espécies tratadas com CLA. West e outros (1998), 
alimentaram camundongos AKR/J com dieta rica (45 % kcal) ou pobre (15 % kcal) em lípides, 
acrescida ou não de 1 % de CLA. Os grupos suplementados com CLA apresentaram redução 
significativa da deposição de gordura, independente do tipo de dieta consumida e aumento na 
razão metabólica, indicando aumento do gasto energético. Resultados similares foram 
reportados por Ohnuki e colaboradores (2001) quando camundongos Std ddY receberam uma 
única dose de uma mistura de CLA. Estes animais demonstraram elevação no gasto energético 
e subseqüentemente diminuição do tecido adiposo branco. Mais recentemente, Terpstra e 
outros (2002), verificaram o gasto energético de camundongos em fase de crescimento, 
submetidos ou não a uma dieta restrita e alimentados ou não com 0,93 % de uma mistura de 
isômeros de CLA, durante 39 dias. A energia presente na carcaça, na comida e nas fezes foi 
medida por meio de uma bomba calorimétrica. O CLA diminuiu a porcentagem de energia que 
foi armazenada na carcaça de 1,9 para -2,3 e de 1,3 para -2,9 em animais consumindo dieta 
não restrita e restrita, respectivamente. Os valores negativos nos grupos que receberam CLA 
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indicam que os animais ficaram em balanço energético negativo, ou seja, além de não 
estocarem energia, ainda tiveram seu gasto energético aumentado. Estes animais 
apresentaram uma menor quantidade de energia estocada na carcaça, que foi causada por  um 
aumento de 74 % no gasto energético e de 26 % da energia perdida nas fezes. Acredita-se que 
este aumento na termogênese (gasto energético) nos animais seja particularmente atribuído a 
alterações na expressão dos genes das proteínas uncoupling proteins (UCP). Estas proteínas 
regulam a adiposidade e possuem expressão em diversos tecidos. A UCP1 é expressa 
exclusivamente no tecido adiposo marrom, a UCP2 é expressa igualmente em diferentes 
tecidos e a UCP3 é expressa no tecido muscular e também no tecido adiposo marrom (ADAMS, 
2000). Sendo assim, alguns estudos têm demonstrado aumento na expressão destas proteínas 
em animais tratados com CLA (RYDER et al., 2001; TSUBOYAMA-KASAOKA et al., 2000). Um 
aumento nos níveis de RNAm de UCP2 causado pela ingestão de CLA, foi observado no tecido 
adiposo branco parametrial e no fígado de fêmeas de camundongos C57BL/6J (TSUBOYAMA-
KASAOKA et al., 2000). Corroborando com estes resultados, foi demonstrado um aumento na 
expressão do gene da UCP2 no tecido adiposo branco e no músculo esquelético de ratos ZDF 
e também no tecido adiposo branco de camundongos C57BL/6J (RYDER et al., 2001).  
 A leptina é um hormônio sintetizado exclusivamente pelos adipócitos e secretado no 
plasma, responsável por sinalizar a saciedade ao hipotálamo. A quantidade de leptina 
produzida e sua concentração plasmática dependem diretamente do tamanho do adipócito e do 
tecido adiposo (MEDINA et al., 2000). Ratos Otsuka Long-Evans Tokushina Fatty (OLETF) 
tiveram os teores de leptina reduzidos estatisticamente (p < 0,05) quando alimentados com 1 % 
de CLA durante 4 semanas (RAHMAN et al., 2001). Resultados semelhantes foram 
encontrados por Yamasaki e outros (2003), que observaram níveis de leptina sérica inferiores 
quando ratos Sprague-Dawley receberam 0,2 % de CLA por 8 semanas. No entanto, outras 
espécies, como coelhos e humanos, não apresentaram alterações nos teores de leptina, 
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quando alimentados com CLA (CORINO et al., 2002; MEDINA et al., 2000). A suplementação 
com CLA, mostrou-se capaz de reduzir a atividade do receptor ativado por proliferadores de 
peroxissoma γ (PPARγ) e este, por sua vez, de diminuir a expressão dos genes para leptina em 
roedores e adipócitos (KALLEN;  LAZAR, 1996; ZHANG et al., 1996). Simultaneamente, a 
incorporação do CLA na fração fosfolipídica das membranas celulares, altera os sinais de 
transdução e conseqüentemente a produção de leptina (IP; SCIMECA; THOMPSON, 1994). 
Estes estudos sugerem a atuação do CLA na diminuição da produção deste hormônio. 
 Sendo assim, estes são os possíveis mecanismos de ação pelos quais o CLA é 
capaz de alterar a composição corporal (Figura 3). É possível verificar que todas as mudanças 
metabólicas que ocorrem propiciam concomitantemente a diminuição da lipogênese e a 
potencialização da  lipólise (PARK et al., 1997). 
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Figura 3. Possíveis mecanismos de ação do ácido linoléico conjugado sobre a alteração da composição 
corporal. + Aumento/Ø Supressão. ACC, acetil CoA carboxilase; ACO, acil CoA oxidase; C/EBP, 
enhancer-binding protein; CPT, cartinina palmitoiltransferase; CYP4A1; FABP, fatty acid-binding 
protein/proteínas ligadoras de ácidos graxos; FAS, ácido graxo sintase; GLUT, transportador de glicose; 
LPL, lípase lipoprotéica; PPAR, peroxisome proliferator activated receptor/receptor ativado por 
proliferadores de peroxissoma; SCD, estearoil CoA dessaturase; SREBP, sterol regulatory element 
binding protein; UCP, uncoupling protein. Adaptado de Wang e Jones (2004). 
 
 Em humanos, os efeitos da suplementação com CLA sobre a composição corporal 
são controversos. Em um estudo realizado por Blankson e colaboradores (2000), foram 
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CLA ou com 9 g/dia de óleo de oliva por 12 semanas. Após o tratamento, houve uma redução 
da gordura corporal não dose dependente dos grupos suplementados com 3,4 e 6,8 g/dia de 
CLA. Contribuindo com estes resultados, Smedman e Vessby (2001) encontraram uma 
diminuição estatisticamente significante (p < 0,001) da gordura corporal de mulheres saudáveis 
suplementadas com 3,4 g/dia de uma mistura de CLA durante 12 semanas. No entanto, 
nenhuma alteração na composição corporal foi observada em mulheres confinadas em uma 
unidade metabólica por 64 dias que receberam 3,0 g/dia de CLA (ZAMBEL et al., 2000). 
Entretanto, é importante ressaltar, que a maioria dos estudos que visam constatar alterações na 
composição corporal, são realizados com modelos experimentais em fase crescimento, 
enquanto que, com humanos, na fase adulta. Portanto, os estudos sobre os efeitos do CLA em 
humanos, têm como objetivo a diminuição dos depósitos de gordura já formados (hipertrofia) e 
em animais em crescimento, a diminuição do número de adipócitos e, conseqüentemente, da 
deposição de gordura (hiperplasia e hipertrofia) (PARIZA; PARK; COOK, 2000).  











3 MATERIAL E MÉTODOS 
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3.1 Animais para experimentação 
 
Foram utilizados ratos Wistar, albinos, machos, saudáveis, recém-desmamados    
(21 a 23 dias), com peso médio de 52,4 ± 4,34 g para o primeiro ensaio biológico, e               
60,0 ± 3,51 g para o segundo ensaio biológico, provenientes do Centro Multidisciplinar de 
Investigação Biológica (CEMIB/UNICAMP). 
 
3.2 Dietas experimentais 
 
 As dietas foram elaboradas conforme o American Institute of Nutrition (REEVES; 
NIELSEN; FAHEY, 1993), AIN-93G (Tabela 2), com concentração de proteína bruta de 12 % 
(GOENA et al, 1989). 
 A caseína utilizada como fonte protéica era proveniente de M. Cassab, e continha 
79,0 % de proteína bruta no primeiro ensaio biológico e 81,5 % no segundo ensaio biológico. O 
amido de milho era proveniente de Corn Products Brasil 3408; o amido dextrinizado de Corn 
Products Brasil 1910; a sacarose de União®; o óleo de soja era da marca Liza®; a fibra 
celulose microfibra Arbocel 1-290; a L-cistina Synth C1.027.01AE; o bitartarato de colina Sigma 
C162; o tertibutilidroquinona Sigma B9161; a mistura mineral (AIN-93G-MX) (Tabela 3) e a 
mistura vitamínica (AIN-93G-VX) (Tabela 4) eram aquelas preconizadas pelo American Institute 
of Nutrition para dieta AIN-93G (REEVES; NIELSEN; FAHEY, 1993). 
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Tabela 2. Composição da dieta AIN-93G (REEVES; NIELSEN; FAHEY, 1993). 
Ingredientes g/kg 
Amido de milho 427,916* / 430,796** 
Amido de milho dextrinizado 142,100* / 143,060** 
Caseína (79,0 %*/ 81,5 %**)  151,820* / 147,230** 
Sacarose 107,650* / 108,370** 
Óleo de soja 70,000 
Fibra 50,000 
Mistura mineral 35,000 
Mistura vitamínica 10,000 
L-cistina 3,000 
Bitartarato de colina 2,500 
Tert-butil hidroquinona 0,014 
* Primeiro ensaio biológico 
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Tabela 3. Mistura mineral AIN-93G (REEVES; NIELSEN; FAHEY, 1993). 
Ingredientes g/kg 
Elementos minerais essenciais  
Carbonato de cálcio anidro  40,04 % Ca 357,00 
Fosfato de potássio monobásico  22,76 % P; 2873 % K 19,00 
Cloreto de sódio  39,34 % Na; 60,66 % Cl 74,00 
Sulfato de potássio  44,87 % K; 18,39 % S 46,60 
Citrato de potássio, tri-K, monoidratado  36,16 % K 70,78 
Óxido de magnésio  60,32 % Mg 24,00 
Citrato férrico  16,5 % Fé 6,06 
Carbonato de zinco  52,14 % Zn 1,65 
Carbonato de manganês  47,79 % Mn 0,63 
Carbonato de cobre  57,47 Cu 0,30 
Iodeto de potássio  59,3 % I 0,01 
Selenito de sódio anidro  41,79 % Se 0,01025 
Paramolibidato de amônio, 4H2O  54,34 % Mo 0,00795 
Elementos minerais potencialmente benéficos  
Meta-silicato de sódio, 9H2O  9,88 % Si 1,45 
Sulfato de potássio crômico, 12H2O  10,42 % Cr  0,275 
Cloridrato de lítio  16,38 % Li 0,0174 
Ácido bórico  17,5 % B 0,0815 
Fluoreto de sódio  45,24 % F 0,0635 
Carbonato de níquel  45 % Ni 0,0066 
Vanadato de amônia  43,55 % V 0,0318 
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Tabela 4. Mistura vitamínica AIN-93G (REEVES; NIELSEN; FAHEY, 1993). 
Ingredientes g/kg 
Ácido nicotínico 3,000 
Pantotenato de cálcio 1,600 
Piridoxina  HCl 0,700 
Tiamina  HCl 0,600 
Riboflavina 0,600 
Ácido fólico 0,200 
D-Biotina 0,020 
Cianocobalamina (B12) (0,1 % em manitol) 2,500 
Acetato de all-rac-α-tocoferol (E)  500 UI/g 15,00 
Palmitato de all-trans-retinol (A)  500.000 UI/g  0,800 
Colicalciferol (D3)  400.000 UI/g 0,250 
Filoquinona (K) 0,075 




 Os suplementos utilizados foram ácido linoléico 60 % Sigma (código L 1376) e as 
misturas comerciais de ácido linoléico conjugado 75 % AdvantEdge® CLA (EASTM,           
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3.4 Ensaios biológicos 
 
3.4.1 Acompanhamento do consumo de dieta e ganho de peso dos animais  
 
 Durante o primeiro e segundo ensaios biológicos a avaliação do consumo de dieta e 
água, assim como a verificação do ganho de peso dos animais foi realizada a cada dois dias. 
 
3.4.2 Condições experimentais 
 
 Foram utilizados 40 e 30 ratos Wistar para o primeiro e o segundo ensaios 
biológicos, respectivamente. Os animais foram mantidos em gaiolas de aço inox individuais de 
crescimento, com água e alimentação sob o sistema de livre acesso durante todo o 
experimento. A temperatura e umidade relativa permaneceram em uma faixa de 22 ± 1 ºC e     
















Figura 4. Gaiolas individuais de crescimento de acordo com as condições experimentais/Laboratório de 
Ensaios Biológicos do Departamento de Alimentos e Nutrição da UNICAMP. 
 
Após um período de 7 dias de adaptação às condições do ensaio, os ratos tanto do 
primeiro como do segundo ensaio biológico, foram divididos aleatoriamente objetivando a 
homogeneidade de peso corporal tanto intra quanto intergrupo. No primeiro ensaio biológico, os 
ratos foram divididos em 4 grupos com 10 animais cada, permanecendo por mais 21 dias em 
experimentação. No segundo ensaio biológico, os ratos foram divididos em 3 grupos com         
10 animais cada e permaneceram por sua vez, mais 42 dias em experimentação.  
 Durante todo o período experimental, os animais foram suplementados por meio de 
entubação orogástrica utilizando seringas descartáveis de 1 mL e agulhas de gavagem. A 
quantidade de suplemento administrada era calculada a cada dois dias com base no consumo 
médio diário de dieta de cada grupo. Sendo assim, a suplementação acompanhou a ingestão 
de dieta normal dos ratos. Levou-se em consideração a densidade de cada suplemento para o 
cálculo da quantidade em mililitros, que variou de 0,11 a 0,58 mL no primeiro experimento e de 
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0,25 a 0,49 mL no segundo experimento. Os suplementos eram aspirados pela seringa e 
mantidos ao abrigo da luz até o momento da administração. Os ratos eram retirados grupo a 
grupo da sala de experimentação, acondicionados em caixas plásticas e levados a sala em que 
eram suplementados. Este procedimento ocorria diariamente as 14:00 horas, visto que os 
roedores possuem hábitos noturnos e neste horário eles estavam menos saciados (Figura 5).  
 
Figura 5. Entubação orogástrica utilizando seringas descartáveis de 1 mL e agulhas de gavagem. 
 
3.4.3 Primeiro ensaio biológico 
 
 Com este primeiro ensaio biológico procurava-se identificar qual a quantidade de 
suplemento mais adequada para reduzir estatisticamente a gordura corporal dos ratos. O 
suplemento administrado foi escolhido com vista na facilidade de sua aquisição no mercado 
local. As quantidades foram escolhidas levando-se em consideração a amplitude dos valores 
utilizados na literatura. Dessa maneira, os grupos foram nomeados de acordo com a quantidade 
de suplemento administrada: 
Materiais e métodos 
 46
Grupo C (Controle): Suplementação com 2% em relação ao consumo médio diário de dieta de 
ácido linoléico 60 % Sigma (código L 1376). 
Grupo AE1: Suplementação com 1% em relação ao consumo médio diário de dieta de ácido 
linoléico conjugado AdvantEdge® CLA 75 % (EASTM). 
 Grupo AE2: Suplementação com 2% em relação ao consumo médio diário de dieta de ácido 
linoléico conjugado AdvantEdge® CLA 75 % (EASTM). 
Grupo AE4: Suplementação com 4% em relação ao consumo médio diário de dieta de ácido 
linoléico conjugado AdvantEdge® CLA 75 % (EASTM). 
 Neste primeiro ensaio foram realizadas as determinações de triacilgliceróis e 
colesterol total séricos e da composição corporal centesimal dos ratos (Figura 6). 
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Figura 6. Esquema do delineamento experimental do primeiro ensaio biológico 
 
3.4.4 Segundo ensaio biológico 
 
 A quantidade de suplemento utilizada neste segundo ensaio biológico foi escolhida 
com base nos resultados obtidos no primeiro ensaio. Utilizou-se como critério de escolha a 




7 dias de 
adaptação 
Dieta AIN-93G
21 dias de 
suplementação
1 % sobre o 
consumo diário 
de dieta 
2 % sobre o 
consumo diário 
de dieta 
4 % sobre o 
consumo diário 
de dieta 






(n = 10) 
Grupo AE1 
AdvantEdge® 
CLA 75 %  
(n = 10) 
Grupo AE4 
AdvantEdge® 
CLA 75 % 
(n = 10) 
Grupo AE2 
AdvantEdge® 
CLA 75 % 
(n = 10) 
Materiais e métodos 
 48
 Pelo fato da quantidade de suplemento escolhida ser a mesma para todos os grupos 
neste segundo ensaio biológico, os mesmos foram nomeados referindo-se apenas à marca do 
suplemento administrado: 
Grupo C (Controle): Suplementação com 2 % em relação ao consumo médio diário de dieta de 
ácido linoléico 60 % Sigma (código L 1376). 
Grupo AE: Suplementação com 2 % em relação ao consumo médio diário de dieta de ácido 
linoléico conjugado AdvantEdge® CLA 75 % (EASTM). 
 Grupo CO: Suplementação com 2 % em relação ao consumo médio diário de dieta de ácido 
linoléico conjugado CLA One® Free Fatty Acid Oil 75 % 1CLA1-FFBL-KG (Pharmanutrients). 
 Neste segundo ensaio foram realizadas as determinações de triacilgliceróis e 
colesterol total séricos,  composição corporal centesimal e leptina sérica (Figura 7). 
Materiais e métodos 
 49
 
Figura 7. Esquema do delineamento experimental do segundo ensaio biológico. 
 
3.4.5 Obtenção do soro do sangue dos animais para a determinação do perfil lipídico 
  
O sangue dos animais foi coletado sob anestesia (pentobarbital sódico  46 mg/kg, 
Hypnol 3 %), por meio de punção cardíaca, após jejum de 12 horas ao final de cada 
experimento. As amostras de sangue foram coletadas com seringas de 10 mL e escoadas 
suavemente sem a agulha pela parede dos tubos de polietileno sem anticoagulante 
previamente identificados. Os tubos repousaram em banho-maria a 37 ºC por 30 minutos e, em 
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seguida, foram centrifugados (Centrífuga Excelsa  II modelo 206 MP  FANEM) a 3000 rpm 
por 10 minutos (adaptado de CARVALHO, 1999). Posteriormente, o soro sobrenadante foi 
separado, utilizando-se uma pipeta e armazenado em micro tubos de polipropileno em Freezer 
Ultra Low  REVCO a - 80 °C até o momento das análises. 
 
3.4.6 Preparo da carcaça dos animais para a determinação da composição corporal 
centesimal 
 
 Após a exsanguinação sob anestesia os animais foram mortos por deslocamento 
cervical e todo o trato gastrointestinal foi retirado, limpo com soro fisiológico e devolvido à 
carcaça. Em seguida, esta foi congelada em nitrogênio líquido, fatiada, liofilizada, batida em 
liquidificador industrial por 7 minutos, moída em micromoinho por 40 segundos para a obtenção 
da homegeneidade da amostra e armazenada em frascos de vidro identificados em Freezer 
Ulltra Low  REVCO a - 80 ºC (Figura 8). 
 Este trabalho foi aprovado pela Comissão de Ética na Experimentação Animal 
















Figura 8. Amostra homogeneizada do rato utilizada para as determinações analíticas. 
 
3.5 Métodos analíticos 
 
3.5.1 Determinação da composição centesimal das dietas experimentais 
 
 As análises de umidade, proteína total e cinzas das dietas experimentais foram 
realizadas segundo os métodos 930.15, 942.05 e 954.01 respectivamente, descritos pela 
Association of Official Analytical Chemists (1995). Utilizou-se 6,38 como fator de conversão de 
nitrogênio total para proteína. Os lípides totais foram determinados por Bligh e Dyer (1959). 
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3.5.2 Determinação dos perfis de ácidos graxos do ácido linoléico e das misturas de 
ácido linoléico conjugado 
 
 A metilação foi realizada segundo o método de Christie (1982). Cerca de 50 mg de 
cada amostra foram pesados em tubos de extração graduados com fundo cônico. Em seguida 
foram adicionados 2 mL de ácido sulfúrico metanólico a 1 %. Os tubos foram tampados e 
agitados em agitador elétrico por 1 minuto. Após esta etapa, os tubos permaneceram em 
banho-maria com agitação a 50 ºC por 2 horas. Posteriormente, foram adicionados 5 mL de 
cloreto de sódio a 5 %, seguido de agitação por 1 minuto. Em seguida, foram acrescidos 5 mL 
de hexano e novamente os tubos foram agitados por 30 segundos. O sobrenadante (hexano e 
metil éster), foi transferido para outro tubo de extração e a ele foram acrescidos 4 mL de 
bicarbonato de potássio a 5 %. Os tubos foram agitados em agitador elétrico por 1 minuto e a 
separação das fases ocorreu rapidamente. Este novo sobrenadante foi transferido para um 
outro tubo de extração contendo 1 g de sulfato de sódio. O hexano presente foi evaporado com 
a utilização de fluxo de nitrogênio em banho-maria a  40 ºC. Ao final, foram adicionados 2 mL 
de hexano e a solução transferida para um vial de cromatografia devidamente identificado e 
armazenado a - 20 ºC. 
 O perfil dos ácidos graxos foi determinado por meio de cromatografia gasosa 
utilizando coluna capilar de sílica fundida, CP SIL 88 (0,25 mm x 0,2 µm x 100 m) e detector de 
ionização de chama (FID). Foi utilizado um gradiente de temperatura no qual a temperatura 
inicial foi de 70 ºC por 4 minutos, seguida de um aumento de 13 ºC/minuto até atingir 175 ºC, 
permanecendo nesta temperatura durante 27 minutos, seguida de um acréscimo de                  
4 ºC/minuto até 215 ºC por 11 minutos com novamente um aumento de 4 ºC/minuto até 240 ºC 
durante 4 minutos, totalizando 70 minutos de corrida. As temperaturas do injetor e do detector 
foram de 250 e 300 ºC, respectivamente. A injeção foi no modo split, com relação 50:1. O gás 
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de arraste utilizado foi o hidrogênio com fluxo de 1,8 mL/minuto e 36,3 psi de pressão na 
cabeça da coluna (MEDEIROS, 2002). 
 Os resultados foram expressos em porcentagem do total de ácidos graxos. Como 
padrão, foi usado o CRM-164 (Commission of the European Communities, Comunity Bureau of 
Reference, Bruxelas, Bélgica), que tem valores certificados para 11 ácidos graxos, utilizados 
para estabelecer os fatores de correção para cada um dos ácidos graxos certificados que foram 
usados para transformar o pico expresso em porcentagem de área para massa (mg/g ácidos 
graxos totais). 
 
3.5.3 Determinação dos triacilgliceróis e colesterol total séricos 
 
   As análises de triacilgliceróis e colesterol total do soro foram feitas 12 horas após a 
coleta utilizando-se kits enzimáticos comerciais Labtest Diagnóstica, códigos GPO-ANA-CAT. 
59 e COD-ANA-CAT. 60, respectivamente. 
  Na determinação dos triacilgliceróis, o glicerol liberado na hidrólise dos 
triacilgliceróis, catalizada pela enzima lípase lipoprotéica é convertido pela ação da 
glicerolquinase em glicerol-3-fosfato. Este é oxidado pela glicerolfosfato oxidase a 
dihidroxiacetona e peróxido de hidrogênio. O peróxido de hidrogênio acopla-se a                  
4-aminoantipirina e ao n-etil n-sulfopropil n-anisidina (ESPAS) produzindo quinoneimina, que 
tem absortividade máxima em 540 nm. As análises foram feitas em triplicata, adicionando-se    
1 mL de reagente de cor a 10 µL de soro, incubando-se em banho-maria a 37 ºC por               
10 minutos, sendo que uma concentração de triacilglicerol de 200 mg/dL foi usada como 
padrão. A absorbância dos testes e do padrão foi lida em luz visível no comprimento de onda de 
540 nm, em espectrofotômetro (Beckman, modelo DU  70), acertando o zero com o branco . 
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   Na determinação do colesterol total, os ésteres de colesterol são hidrolisados pela 
colesterol esterase formando colesterol livre e ácidos graxos.  O colesterol livre é oxidado pela 
colesterol oxidase resultando em colest-4-en-ona e peróxido de hidrogênio. Este, na presença 
da peroxidase, oxida o fenol e a 4 aminoantipirina formando a antipirilquinonimina, que tem 
absortividade máxima em 500 nm. As análises foram feitas em triplicata, adicionando-se 1 mL 
de reagente de cor  a 10 µL de soro, incubando-se em banho-maria a 37 ºC por 10 minutos, 
sendo que uma concentração de colesterol de 200 mg/dL foi usada como padrão. A 
absorbância dos testes e do padrão foi lida em luz visível no comprimento de onda de 500 nm, 
em espectrofotômetro (Beckman, modelo DU  70), acertando o zero com o branco. 
  
3.5.4 Determinação da composição corporal centesimal dos animais liofilizados 
 
3.5.4.1 Proteína bruta  
 
  O nitrogênio total dos animais liofilizados foi determinado pelo método semi-micro 
Kjeldahl (AOAC, 1995). A matéria orgânica total foi digerida sob aquecimento com ácido 
sulfúrico, na presença de mistura catalisadora composta de sulfato de cobre pentahidratado e 
sulfato de potássio anidro (1:19) até que carbono, hidrogênio e enxofre fossem oxidados. O 
nitrogênio da proteína foi reduzido e transformado em sulfato de amônia. 
 Cerca de 100 mg de amostra foram digeridas por aproximadamente 8 horas a       
350 ºC. Foi utilizado 6,25 como fator de conversão de nitrogênio para a proteína dos animais.   




  Cerca de 2 g de amostra foram pesados em cadinhos de porcelana previamente 
secos e tarados. As amostras eram levadas à estufa a 105 ºC por 16 horas e em seguida 
colocadas em dessecador para esfriar. Depois de frio, o conjunto cadinho mais amostra seca 
era pesado em balança analítica (INSTITUTO ADOLFO LUTZ, 1985). 
  Para a conversão dos valores de base seca para base úmida, os sólidos totais foram 
calculados pela diferença entre o peso total da carcaça antes da liofilização e o conteúdo de 




  Para esta determinação foram utilizados cerca de 2 g de amostra que foram 
previamente carbonizadas em chama e a calcificação feita em  mufla a 600 ºC por 5 horas 
(AOAC, 1995). 
 
3.5.4.4 Extrato etéreo 
 
  Para a determinação do extrato etéreo dos animais liofilizados, foram utilizados 
cerca de 2 g de amostra seca, o que correspondia a aproximadamente 7,5 g de amostra úmida 
e éter de petróleo. Utilizou-se temperatura de 55 ºC e 6 horas de extração contínua em banho-
maria (LEES, 1979). 
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3.5.5 Determinação da leptina sérica 
 
  Na determinação da leptina sérica foi utilizado kit de radioimunoensaio Rat Leptin 
Ria Kit RL-83K (Linco Research, Saint Charles/Missouri, USA). Neste método, uma 
concentração fixa e conhecida do anticorpo de leptina de rato é incubada ao iodo marcado (125I) 
de modo que concentração de iodo ligado aos sítios de ligação do anticorpo seja limitada. 
Sendo assim, quando um anticorpo desconhecido (soro) é adicionado ao sistema, ocorre uma 
competição entre os anticorpos pela ligação com o iodo. Dessa maneira, quanto mais iodo 
marcado estiver ligado ao anticorpo conhecido, menos leptina está presente na amostra. Este 
ensaio foi realizado em três dias, sendo que no primeiro 100 µL de soro foram adicionados a 
100 µL de anticorpo de leptina de rato e a 100 µL de tampão. O sistema foi homogeneizado e 
encubado por 24 horas em temperatura ambiente. Na etapa seguinte, foram adicionados        
100 µL de iodo marcado e novamente o sistema foi homogeneizado e permaneceu repousando 
em temperatura ambiente por 24 horas. Na etapa final, 1 mL de reagente precipitante foi 
adicionado, seguido de centrifugação por 20 minutos a 4 ºC e o sobrenadante foi descartado. O 
pelete formado no fundo do tubo de poliproplileno foi lido em contador gama. Os valores obtidos 
foram então comparados a uma curva padrão e os resultados expressos em ng de leptina/mL 
de soro. 
 
3.6 Análise estatística 
 
 Os dados foram submetidos à análise de variância ANOVA, seguida de teste de 
Tukey, ao nível de significância de 5 %. A determinação do grau de associação entre a ingestão 
do isômero trans-10, cis-12 referente a todo período de suplementação do primeiro e segundo 
ensaios e a redução da massa gorda, assim como dos valores de leptina e da massa gorda, foi 
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obtida pela correlação linear de Pearson. Foi considerada a influência conjunta das variáveis 
independentes sobre as variáveis dependentes, e as suas forças foram classificadas segundo 
Levin (1978), considerando-se, no mínimo, coeficientes moderados de correlação, positivos e 
negativos, com r entre 0,5 e 0,95 e entre -0,5 e -0,95, respectivamente (SNEDECOR, 1948). O 















4.1 Composição centesimal das dietas experimentais 
 
 Os resultados da determinação da composição centesimal das dietas experimentais 
do primeiro e segundo ensaios biológicos, respectivamente, estão expressos na Tabela 5. Não 
houve diferença estatisticamente significante (p > 0,05) entre a composição das dietas 
consumidas pelos animais em ambos os experimentos.  
 
Tabela 5. Composição centesimal (g/100g) e valor energético (kcal/100g) das dietas experimentais     
AIN-93G. 
Componente químico Primeiro ensaio biológico 
AIN-93G 
Segundo ensaio biológico 
AIN-93G 
Umidade 2,77 ± 0,08a 3,03 ± 0,41a 
Proteína bruta                12,29 ± 0,29a                12,39 ± 0,31a 
Lípides totais 7,15 ± 0,04a 7,11 ± 0,09a 
Cinzas 2,70 ± 0,08a 2,65 ± 0,06a 
Carboidratos*                75,06a                74,79a 
Valor energético**              413,75a              412,71a 
* Determinação de carboidratos feita por diferença. 
** Calculado pela soma: (proteína bruta x 4) + (lípides totais x 9) + (carboidratos x 4). 







4.2 Caracterização dos perfis de ácidos graxos do ácido linoléico e das misturas de ácido 
linoléico conjugado 
 
 A composição dos ácidos graxos dos suplementos de ácido linoléico 60 % Sigma 
(código L 1376) e das misturas comerciais de ácido linoléico conjugado 75 % AdvantEdge® 
CLA (EASTM) e CLA One® Free Fatty Acid Oil 75 % 1CLA1-FFBL-KG (Pharmanutrients), 


















Tabela 6. Composição dos ácidos graxos (g/100 g) do ácido linoléico e das misturas de ácido linoléico 
conjugado. 
Ácidos graxos Ácido linoléico 60 % 
Sigma (código        
L 1376) 
Ácido linoléico 
conjugado 75 % 
AdvantEdge® CLA 
(EASTM) 
CLA One® Free Fatty 
Acid Oil 75 % 1CLA1-
FFBL-KG 
(Pharmanutrients) 
 g/100 g de ácidos graxos 
C8:0 - 0,02 0,06 
C10:1 - 0,01 - 
C12:0 - 0,01 - 
C14:0 0,13 - - 
C16:0 iso 0,02 - - 
C16:0 2,89 2,15 3,86 
C16:1 cis-9 0,17 0,01 - 
C17:0 0,04 0,03 - 
C17:1  0,07 0,01 - 
C18:0 0,80 2,96 1,91 
C18:1 cis-9 25,90 13,23 16,86 
C18:1 cis-11 2,06 1,04 0,94 
C18:2 cis-9, cis-12 59,64 0,75 0,93 
C18:2 cis-9, trans-11 CLA 0,09 40,12 36,81 
C18:2 trans-10, cis-12 CLA 0,08 39,15 36,27 
C18:2 cis-11 trans-13 CLA - - 1,44 
C18:2 trans-11 cis-15 0,82 0,21 0,47 
C18:3 - 0,06 0,13 
C20:0 1,01 - - 
C20:1 - 0,06 0,13 
C20:2 6,18 0,01 - 
C20:3 - 0,04 - 
C20:4 0,01 - - 
C20:5 0,01 0,02 0,03 
C22:0 - 0,04 0,07 
Total  100,00 100,00 100,00 
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4.3 Primeiro ensaio biológico 
 
4.3.1 Consumo de dieta e ganho de peso dos animais 
 
 Na Tabela 7, estão expressas as médias do consumo de dieta por grupo (g), o 
ganho de peso médio dos ratos (g) e a eficiência alimentar, respectivamente, durante os 21 dias 
do primeiro ensaio biológico. Observa-se que apenas o grupo AE1 apresentou valor 
estatisticamente diferente (p ≤ 0,05) em relação aos demais grupos para o consumo de dieta e, 
no entanto, não diferiu quanto à eficiência alimentar. 
  
Tabela 7. Valores médios ± desvio-padrão (n = 10) do consumo de dieta, ganho de peso e eficiência 








C 241,4 ± 22,9a 78,4±16,1a 0,32 ± 0,04a 
AE1 285,6 ± 17,9b 99,0±  8,4b 0,35 ± 0,02a 
AE2 243,0 ± 23,5a 83,4± 13,0a,b 0,35 ± 0,03a 
AE4 230,0 ± 23,8a 75,8±17,7a 0,32 ± 0,04a 
Valores com letras diferentes na mesma coluna indicam diferença significativa (p < 0,05) ao teste de Tukey. 
Grupo C (Controle):  2 % em relação ao consumo médio diário de dieta de ácido linoléico 60 %. 
Grupo AE1: 1 % em relação ao consumo médio diário de dieta de ácido linoléico conjugado AdvantEdge® CLA 75 %. 
Grupo AE2: 2 % em relação ao consumo médio diário de dieta de ácido linoléico conjugado AdvantEdge® CLA 75 %. 
Grupo AE4: 4 % em relação ao consumo médio diário de dieta de ácido linoléico conjugado AdvantEdge® CLA 75 %. 
 
 Na Figura 9 estão apresentados o peso corporal médio (g) e o consumo médio de    
dieta (g) dos ratos dos grupos controle e experimentais a cada 2 dias de experimento, onde se 
verifica que em alguns intervalos, o grupo AE1 destacou-se em relação aos demais grupos      
(p ≤ 0,05). É possível observar na Figura 9, que embora o primeiro ensaio biológico tenha sido 
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realizado em 21 dias, o peso corporal, assim como o consumo de dieta foram apresentados 
apenas até o 19º dia de experimentação. Isto se deve pelo fato de que no vigésimo dia, a dieta 
foi retirada para que os ratos ficassem em jejum para coleta de sangue e, dessa maneira, os 






























édio de dieta (g/ rato/período)
Controle AE1
Figura 9. Peso corporal e consumo de dieta em gram
(n = 10) no primeiro ensaio biológico (21 dias). 
Marcadores cheios indicam valores referentes ao peso médio (
Marcadores vazios indicam valores referentes ao consumo mé
* Asteriscos indicam diferença estatística para marcadores ch
grupos segundo teste de Tukey (p ≤ 0,05). 
 
Grupo C (Controle):  2 % em relação ao consumo médio diário
Grupo AE1: 1 % em relação ao consumo médio diário de dieta 
Grupo AE2: 2 % em relação ao consumo médio diário de dieta 















as dos ratos do grupo controle e experimentais       
g). 
dio de dieta (g).  
eios ou vazios, do grupo AE1 em relação aos demais 
 de dieta de ácido linoléico 60 %. 
de ácido linoléico conjugado AdvantEdge® CLA 75 %. 
de ácido linoléico conjugado AdvantEdge® CLA 75 %. 
de ácido linoléico conjugado AdvantEdge® CLA 75 %. 
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4.3.2 Perfil lipídico sérico  
 
 Os teores de triacilgliceróis e colesterol total séricos (mg/dL) do primeiro ensaio 
biológico estão apresentados na Tabela 8. No que diz respeito aos valores de triacilgliceróis, 
estes não apresentaram diferença estatisticamente significante (p > 0,05). Quanto aos valores 
de colesterol total, apenas o grupo AE1 apresentou um teor superior ao grupo controle, 
ocorrendo uma redução dos valores à medida que aumentava a quantidade de CLA 
suplementada.  
 
Tabela 8. Valores médios ± desvio-padrão (n = 10) dos triacilgliceróis e colesterol total séricos dos 






C 116,25 ± 37,95a 90,63 ±   7,85a 
AE1 118,76 ± 39,07a              105,44 ± 11,24b 
AE2 117,65 ± 58,18a                92,12 ± 13,31a 
AE4                97,08 ± 34,00a 74,06 ±   6,44c 
Valores com letras diferentes na mesma coluna indicam diferença significativa (p < 0,05) ao teste de Tukey. 
Grupo C (Controle):  2 % em relação ao consumo médio diário de dieta de ácido linoléico 60 %. 
Grupo AE1: 1 % em relação ao consumo médio diário de dieta de ácido linoléico conjugado AdvantEdge® CLA 75 %. 
Grupo AE2: 2 % em relação ao consumo médio diário de dieta de ácido linoléico conjugado AdvantEdge® CLA 75 %. 
Grupo AE4: 4 % em relação ao consumo médio diário de dieta de ácido linoléico conjugado AdvantEdge® CLA 75 %. 
 
4.3.3 Composição corporal centesimal 
 
 Na Figura 10 estão apresentados os valores de proteína, lípides e cinzas, 
correspondentes a composição corporal centesimal dos ratos do primeiro ensaio biológico. 
Nota-se que apenas os teores de lípides tiveram redução estatisticamente significante               
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(p < 0,05) nos grupos que receberam 2 e 4 % de ácido linoléico conjugado sobre o consumo 
médio de dieta, em relação aos demais grupos. Verificou-se significativa correlação entre a 
crescente ingestão do isômero trans-10, cis-12 e a redução da massa gorda (r = - 0,54169,        






C AE1 AE2 AE4
%
Proteína Líp
Figura 10. Composição corporal centesimal em b
experimentais (n = 10) no primeiro ensaio biológico (21 d
* Asteriscos indicam diferença estatística para barras de mesm
Tukey (p ≤ 0,05). 
Grupo C (Controle):  2 % em relação ao consumo médio diário
Grupo AE1: 1 % em relação ao consumo médio diário de dieta 
Grupo AE2: 2 % em relação ao consumo médio diário de dieta 
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 de dieta de ácido linoléico 60 %. 
de ácido linoléico conjugado AdvantEdge® CLA 75 %. 
de ácido linoléico conjugado AdvantEdge® CLA 75 %. 
de ácido linoléico conjugado AdvantEdge® CLA 75 %. 
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y = - 0,0052x + 13,67
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Figura 11. Correlação entre a redução da gordura corporal (%) e o consumo do isômero                     
trans-10, cis-12 (mg) dos ratos dos grupos controle e experimentais (n = 40) no primeiro ensaio   
biológico (21 dias). 
Grupo C (Controle):  2 % em relação ao consumo médio diário de dieta de ácido linoléico 60 %. 
Grupo AE1: 1 % em relação ao consumo médio diário de dieta de ácido linoléico conjugado AdvantEdge® CLA 75 %. 
Grupo AE2: 2 % em relação ao consumo médio diário de dieta de ácido linoléico conjugado AdvantEdge® CLA 75 %. 
Grupo AE4: 4 % em relação ao consumo médio diário de dieta de ácido linoléico conjugado AdvantEdge® CLA 75 %. 
 
4.4 Segundo ensaio biológico 
  
4.4.1 Consumo de dieta e ganho de peso dos animais 
 
 Na Tabela 9, estão apresentadas as médias do consumo de dieta por grupo (g), o 
ganho de peso médio dos ratos (g) e a eficiência alimentar, respectivamente, durante os 42 dias 
do segundo ensaio biológico. Observa-se que apenas o grupo AE apresentou valor 
estatisticamente superior para o consumo de dieta (p ≤ 0,05) em relação aos demais grupos, 
porém não diferiu quanto ao ganho de peso e à eficiência alimentar.  
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Tabela 9. Valores médios ± desvio-padrão (n = 10) do consumo de dieta, ganho de peso e eficiência 








C 631,2 ± 48,7a 192,5 ± 27,2a 0,30 ± 0,02a 
AE 645,7 ± 27,6b 203,5 ± 17,9a 0,31 ± 0,01a 
CO 621,9 ± 30,9a 187,0 ± 10,4a  0,30 ± 0,009a 
Valores com letras diferentes na mesma coluna indicam diferença significativa (p < 0,05) ao teste de Tukey. 
Grupo C (Controle): 2 % em relação ao consumo médio diário de dieta de ácido linoléico 60 %. 
Grupo AE: 2 % em relação ao consumo médio diário de dieta de ácido linoléico conjugado AdvantEdge® CLA 75 %. 
Grupo CO: 2 % em relação ao consumo médio diário de dieta de ácido linoléico conjugado CLA One® Free Fatty 
Acid Oil 75 %. 
 
 Na Figura 12 estão apresentados o peso corporal médio (g) e o consumo médio de  
dieta (g) dos ratos dos grupos controle e experimentais a cada 2 dias de experimento, onde se 
observa que o grupo AE apresentou consumo médio de dieta superior aos demais em um único 
período (p ≤ 0,05). Apesar do segundo ensaio biológico ter sido realizado em 42 dias, o peso 
corporal, assim como o consumo de dieta foram apresentados apenas até o 39º dia de 
experimentação. Isto se deve pelo fato de que no quadragésimo primeiro dia, a dieta foi retirada 
para que os ratos ficassem em jejum para coleta de sangue e, dessa maneira, os dados obtidos 
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Figura 12. Peso corporal e consumo de dieta em gramas dos ratos do grupo controle e experimentais      
(n = 10) no segundo ensaio biológico (42 dias). 
Marcadores cheios indicam valores referentes ao peso médio (
Marcadores vazios indicam valores referentes ao consumo mé
* Asteriscos indicam diferença estatística para marcadores ch
grupos segundo teste de Tukey (p ≤ 0,05). 
Grupo C (Controle): 2 % em relação ao consumo médio diário 
Grupo AE: 2 % em relação ao consumo médio diário de dieta d
Grupo CO: 2 % em relação ao consumo médio diário de diet
Acid Oil 75 %. 
 
4.4.2 Perfil lipídico sérico 
 
 Os teores de triacilgliceróis e colestero
biológico podem ser visualizados na Tabela 10. C




dio de dieta (g).  
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de dieta de ácido linoléico 60 %. 
e ácido linoléico conjugado AdvantEdge® CLA 75 %. 
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om relação aos valores de triacilgliceróis, 
te significante (p > 0,05), assim como foi 
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observado no primeiro ensaio biológico. No que diz respeito aos valores de colesterol total, os 
grupos experimentais AE e CO, suplementados com ácido linoléico conjugado, demonstraram 
teores superiores ao grupo controle.  
 
Tabela 10. Valores médios ± desvio-padrão (n = 10) dos triacilgliceróis e colesterol total séricos dos 






C 142,95 ± 27,55a                93,67 ± 19,82a 
AE 152,89 ± 44,53a 108,49 ±   8,94b 
CO 168,39 ± 39,88a              115,12 ±   7,63b 
Valores com letras diferentes na mesma coluna indicam diferença significativa (p < 0,05) ao teste de Tukey. 
Grupo C (Controle): 2 % em relação ao consumo médio diário de dieta de ácido linoléico 60 %. 
Grupo AE: 2 % em relação ao consumo médio diário de dieta de ácido linoléico conjugado AdvantEdge® CLA 75 %. 
Grupo CO: 2 % em relação ao consumo médio diário de dieta de ácido linoléico conjugado CLA One® Free Fatty 
Acid Oil 75 %. 
 
4.4.3 Composição corporal centesimal 
 
 A composição corporal centesimal dos ratos do segundo ensaio biológico está 
apresentada na Figura 13. Pode-se observar que os grupos experimentais, AE e CO, 
apresentaram uma redução dos teores de lípides e um aumento dos teores de cinzas 
estatisticamente significante (p ≤ 0,05) em relação ao grupo controle. Nota-se uma correlação 
significativa entre o consumo do isômero trans-10, cis-12 e a diminuição da gordura corporal    













Figura 13. Composição corporal centesimal em base úmida dos ratos do grupo controle e      
experimentais (n = 10) no segundo ensaio biológico (42 dias). 
* Asteriscos indicam diferença estatística para barras de mesma cor, em relação ao grupo controle segundo teste de 
Tukey (p ≤ 0,05). 
Grupo C (Controle): 2 % em relação ao consumo médio diário 
Grupo AE: 2 % em relação ao consumo médio diário de dieta d
Grupo CO: 2 % em relação ao consumo médio diário de diet





de dieta de ácido linoléico 60 %. 
e ácido linoléico conjugado AdvantEdge® CLA 75 %. 
a de ácido linoléico conjugado CLA One® Free Fatty 
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y = - 0,0066x + 21,201
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Figura 14. Correlação entre a redução da gordura corporal (%) e o consumo do isômero                     
trans-10, cis-12 (mg) dos ratos dos grupos controle e experimentais (n = 30) no segundo ensaio   
biológico (42 dias). 
Grupo C (Controle): 2 % em relação ao consumo médio diário de dieta de ácido linoléico 60 %. 
Grupo AE: 2 % em relação ao consumo médio diário de dieta de ácido linoléico conjugado AdvantEdge® CLA 75 %. 
Grupo CO: 2 % em relação ao consumo médio diário de dieta de ácido linoléico conjugado CLA One® Free Fatty 
Acid Oil 75 %. 
 
4.4.4 Concentração de leptina sérica 
 
 Na Tabela 11 estão apresentados os valores da concentração sérica de            
leptina (ng/mL) dos ratos do segundo ensaio biológico. Verifica-se que os grupos AE e CO 
obtiveram concentrações inferiores em relação ao grupo controle (p ≤ 0,05). Foi constatada uma 
correlação positiva moderada entre os valores de leptina sérica e os teores de gordura corporal 






Tabela 11. Valores médios ± desvio-padrão (n = 10) de leptina sérica dos grupos controle e 
experimentais no segundo ensaio biológico (42 dias). 
Grupos Leptina (ng/mL) 
C 4,21 ± 0,22a 
AE 3,45 ± 0,46b 
CO 3,08 ± 0,19b 
Valores com letras diferentes na mesma coluna indicam diferença significativa (p < 0,05) ao teste de Tukey. 
Grupo C (Controle): 2 % em relação ao consumo médio diário de dieta de ácido linoléico 60 %. 
Grupo AE: 2 % em relação ao consumo médio diário de dieta de ácido linoléico conjugado AdvantEdge® CLA 75 %. 
Grupo CO: 2 % em relação ao consumo médio diário de dieta de ácido linoléico conjugado CLA One® Free Fatty 
Acid Oil 75 %. 
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Figura 15. Correlação entre o aumento da gordura corporal (%) e a concentração sérica de              
leptina (ng/mL) dos ratos dos grupos controle e experimentais (n = 30) no segundo ensaio             
biológico (42 dias). 
Grupo C (Controle): 2 % em relação ao consumo médio diário de dieta de ácido linoléico 60 %. 
Grupo AE: 2 % em relação ao consumo médio diário de dieta de ácido linoléico conjugado AdvantEdge® CLA 75 %. 
Grupo CO: 2 % em relação ao consumo médio diário de dieta de ácido linoléico conjugado CLA One® Free Fatty 
















5.1 Composição centesimal das dietas experimentais 
 
 A composição centesimal das dietas AIN-93G utilizadas no primeiro e segundo 
ensaios biológicos não apresentou diferença estatisticamente significante (p > 0,05), sendo 
consideradas isoenergéticas e isoprotéicas (Tabela 5). Dessa maneira, as diferenças entre os 
resultados obtidos neste estudo foram decorrentes das suplementações com ácido linoléico ou 
com ácido linoléico conjugado.  
 
5.2 Caracterização dos perfis de ácidos graxos do ácido linoléico e das misturas de ácido 
linoléico conjugado 
 
 A composição dos ácidos graxos presentes nos suplementos de ácido linoléico      
60 % Sigma (código L 1376) e das misturas comerciais de ácido linoléico conjugado 75 % 
AdvantEdge® CLA (EASTM) e CLA One® Free Fatty Acid Oil 75% 1CLA1-FFBL-KG 
(Pharmanutrients), determinada por meio de cromatografia gasosa está coerente com as 
quantidades indicadas pelos fabricantes. O conteúdo dos isômeros predominantes presentes 
nas misturas foi de 40,12 % e 36,81 % para o isômero cis-9, trans-11 e de 39,15 % e 36,27 % 
para o isômero trans-10, cis-12, nas misturas de ácido linoléico conjugado 75% AdvantEdge® 
CLA (EASTM) e CLA One® Free Fatty Acid Oil 75% 1CLA1-FFBL-KG (Pharmanutrients), 





5.3 Consumo de dieta e ganho de peso dos animais 
 
 De acordo com os resultados obtidos no primeiro ensaio biológico, com 21 dias de 
experimento, o grupo AE1 apresentou maior consumo de dieta (g) em relação aos demais e 
maior ganho de peso (g) em relação aos grupos controle e AE4 (p ≤ 0,05), mas, no entanto, a 
eficiência alimentar [ganho de peso (g)/consumo de dieta (g)] não diferiu entre os grupos         
(p > 0,05). Isto demonstra que embora o grupo AE1 tenha apresentado maior consumo de 
dieta, seu aproveitamento foi igual aos outros grupos (Tabela 7). Com relação ao segundo 
ensaio biológico, com 42 dias de experimento, apenas o grupo AE apresentou consumo de 
dieta (g) estatisticamente superior (p ≤ 0,05) em relação aos demais grupos, porém não diferiu 
quanto ao ganho de peso (g) e à eficiência alimentar (Tabela 9). Estes resultados sugerem a 
possibilidade do efeito do CLA por meio da alteração do metabolismo lipídico. Sabe-se que 
estes animais estavam em fase de crescimento, caracterizada por hiperplasia do tecido adiposo 
(PARIZA; PARK; COOK, 2000). Dessa forma, a ação do CLA na atividade das enzimas 
lipogênicas lípase lipoprotéica, acetil CoA carboxilase e ácido graxo sintase pode ter sido 
suficiente para igualar o ganho de peso destes animais, mesmo com um consumo de dieta 
superior aos demais grupos. Vale ressaltar, que a mistura de ácido linoléico conjugado 
administrada a este grupo, AdvantEdge® CLA (EASTM), contém maior teor do isômero         
trans-10, cis-12 (39,15 %) em relação à outra mistura (36, 27 %), e que este isômero está 
particularmente envolvido na alteração da composição corporal (PARK et al., 1999).  
 No que se refere ao peso corporal médio (g) e consumo médio de dieta (g) 
monitorados a cada 2 dias ao longo do experimento, dos ratos dos grupos controle e 
experimentais, no primeiro ensaio biológico, nota-se que em alguns períodos, o grupo AE1 
apresentou valores superiores (p ≤ 0,05) em relação aos demais grupos. O mesmo pôde ser 
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observado no segundo ensaio biológico, para apenas um período de consumo médio de      
dieta (g) do grupo AE em relação aos outros grupos (Figuras 9 e 12, respectivamente). Estudos 
têm demonstrado que pequenas variações no consumo de dieta não afetam de forma 
significativa a composição corporal final dos animais (PARK et al., 1997). 
 
5.4 Perfil lipídico sérico 
 
 Os teores de triacilgliceróis séricos (mg/dL) apresentados nas Tabelas 8 e 10 
referentes aos resultados obtidos no primeiro e segundo ensaios biológicos, respectivamente, 
não apresentam diferença estatisticamente significante (p > 0,05). Da mesma maneira,       
Azain  e outros (2000) não observaram diferenças nos teores de triacilgliceróis séricos em ratos 
Spargue-Dawley suplementados com 0,25 e 0,5 % de CLA durante 5 semanas. Corroborando 
com estes resultados, ratas Wistar alimentadas com 2,5 % de uma mistura de CLA por              
2 semanas não apresentaram alterações nos valores de triacilgliceróis (HAYASHI, 2003).  
 Os resultados obtidos em ambos os ensaios biológicos, com relação aos teores de 
triacilgliceróis, podem ser explicados pelo efeito da suplementação com CLA. Ao considerar que 
a lípase lipoprotéica age clivando os triacilgliceróis das lipoproteínas circulantes, e que o 
consumo dietético de CLA seria capaz de diminuir a atividade desta enzima (PARK et al., 1997), 
a suplementação com CLA possivelmente proporcionou uma menor clivagem dos 
triacilgliceróis, fazendo com que estes permanecessem nas lipoproteínas circulantes (PARIZA; 
PARK; COOK, 2001).   
 No tocante aos teores de colesterol total (mg/dL) no primeiro ensaio biológico, 
apenas o grupo AE1 apresentou valor superior ao grupo controle, ocorrendo uma redução 
destes valores à medida que aumentava a quantidade de CLA suplementada. Em contrapartida, 
Discussão 
 77
no segundo ensaio biológico houve um aumento dos teores de colesterol total (mg/dL) dos 
grupos experimentais, AE e CO, em relação ao grupo controle. Estes resultados sugerem que 
durante um curto período de suplementação, como 21 dias, o CLA parece exercer um efeito 
dose dependente, entretanto, com 42 dias de suplementação, o CLA desempenhou um efeito 
negativo, mesmo na concentração de 2 % sobre o consumo médio de dieta.  
 Vale destacar que grande parte dos estudos que procuram investigar a ação do CLA 
sobre o perfil lipídico, utilizam modelos experimentais e dietas pró-aterogênicos. Dessa 
maneira, o efeito da suplementação torna-se mais evidente, como o estudo realizado por Lee, 
Kritchevsky e Pariza (1994), em que coelhos suplementados com CLA (0,5 g/coelho/dia) 
adicionado a uma dieta hipercolesterolêmica por 22 semanas, tiveram redução significativa      
(p < 0,02) da fração LDL colesterol, quando comparados ao grupo controle. Todavia, 
camundongos C57BL/6, que quando alimentados com dieta aterogênica desenvolveram lesões 
na camada íntima da aorta em apenas 15 semanas, consumindo dieta aterogênica não 
mostraram diminuição dos triacilgliceróis e colesterol total séricos quando alimentados com    
2,5 g de CLA/kg de dieta durante 15 semanas (MUNDAY; THOMPSON; JAMES, 1999). 
Resultados similares foram apresentados por Benito e colaboradores (2001), quando humanos 
suplementados com 3,9 g de CLA por dia não tiveram seus níveis de triacilgliceróis e colesterol 
séricos diminuídos após 63 dias de experimento.      
 
5.5 Composição corporal centesimal 
 
 Os resultados da determinação da composição corporal centesimal dos animais do 
primeiro ensaio biológico (Figura 10), mostraram que os grupos AE2 e AE4 apresentaram 
teores de gordura corporal de 11,17 ± 0,79 % e 11,62 ± 0,93 % respectivamente, e que o grupo 
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controle apresentou 13,90 ± 1,23 %. Esta diferença corresponde a uma redução média de      
18,0 % da gordura corporal dos grupos que foram suplementados com 2 % e 4 % de CLA, 
sobre o consumo médio diário de dieta. Estes resultados foram confirmados no segundo ensaio 
biológico, no qual o grupo controle apresentou teores de gordura corporal de 21,22 ± 2,67 % e 
os grupos AE e CO apresentaram 18,14 ± 3,07 % e 16,68 ± 0,80 %, respectivamente        
(Figura 13). Novamente, esta diferença representou uma redução média de 18,0 % da gordura 
corporal dos grupos que receberam CLA.  Estes dados são similares aos resultados obtidos por 
Delany e outros (1999) que relataram uma redução de 30 % da gordura corporal de 
camundongos após a suplementação com CLA por 39 dias. Mais recentemente, Azain e 
colaboradores (2000) também observaram redução de 13 a 30 % da gordura retroperitoneal em 
ratas suplementadas com CLA por 35 dias. Outros trabalhos relataram reduções mais 
expressivas da gordura corporal, como o estudo realizado por Park e outros (1997), em que 
camundongos apresentaram uma redução de 60 % da gordura corporal quando suplementados 
com 0,5 % de CLA durante 32 dias. Vale ressaltar que os modelos experimentais utilizados por 
estes pesquisadores, são caracterizados por acúmulo de gordura visceral e uma leve 
obesidade, diferentemente dos animais deste estudo.  
 No segundo ensaio biológico, os teores de cinzas dos ratos suplementados com 
CLA foram estatisticamente superiores (p ≤ 0,05) (3,43 ± 0,19 e 3,36 ± 0,19, para os grupos AE 
e CO respectivamente), em relação ao teor do grupo controle (3,16 ± 0,15) (Figura 13). Estes 
valores resultaram em um aumento de 7,5 % do conteúdo de cinzas destes animais. Resultados 
semelhantes foram relatados por Park e outros (1997), quando camundongos suplementados 
com 0,5 % de CLA por 32 dias, demonstraram aumento significativo dos teores de cinzas. Este 
mesmo grupo de pesquisadores, encontraram um aumento de 14,5 % dos teores de cinzas em 
camundongos alimentados com 0,5 % de uma mistura de isômeros de CLA durante 4 semanas 
(PARK et al., 1999).  
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 Alguns estudos têm sugerido que a suplementação com CLA seja capaz de 
potencializar a mineralização óssea (LI et al., 1999; LI; WATKINS, 1998; PARK, et al., 1997). A 
prostagladina E2 é capaz de reduzir a síntese do fator de crescimento mediado pela insulina e 
conseqüentemente dificultar a formação óssea. O CLA atua competindo com outros ácidos 
graxos poliinsaturados, e dessa maneira inibindo a formação da PGE2 via ciclooxigenase. (LI et 
al., 1999; LI; WATKINS, 1998). Os resultados obtidos neste trabalho, sugerem, de maneira 
indireta, que a suplementação com CLA durante 42 dias, tenha potencializado a mineralização 
óssea dos animais dos grupos AE e CO, visto que estes apresentaram teores de cinzas 
superiores ao grupo controle. 
 São muitas as evidências de que o isômero trans-10, cis-12 seja o responsável pelas 
alterações na composição corporal (GAVINO et al., 2000; PARK et al., 1999). Dessa maneira, 
foram correlacionados o consumo total deste isômero e a composição corporal dos animais no 
primeiro e segundo ensaios biológicos. Constatou-se uma correlação negativa significativa                  
(r = - 0,54169, p < 0,0001) entre a crescente ingestão de trans-10, cis-12 e a redução da 
gordura corporal no primeiro ensaio biológico (Figura 11). Este comportamento também foi 
observado no segundo ensaio biológico, em que uma correlação negativa significativa               
(r = - 0,65929, p < 0,0001), foi encontrada (Figura 14). Pelo fato de terem sido utilizadas 
misturas de ácido linoléico conjugado, contendo os isômeros cis-9, trans-11 e  trans-10, cis-12, 
em proporções semelhantes, não é possível afirmar que as alterações na composição corporal 
demonstradas neste trabalho, tenham sido exclusivamente causadas pela ingestão do isômero                 





5.6 Concentração de leptina sérica 
 
 Com relação à concentração sérica de leptina (ng/mL) dos ratos do segundo ensaio 
biológico, foi constatado que os grupos experimentais AE e CO, que receberam suplementação 
com CLA, obtiveram valores estatisticamente menores (p ≤ 0,05) (3,45 ± 0,46 e 3,08 ± 0,19, 
respectivamente) em relação ao grupo controle (4,21 ± 0,22) que recebeu ácido linoléico 
(Tabela 10), resultando em uma diminuição de 22,4 %. Resultados similares foram encontrados 
por Rahman e colaboradores (2001), quando ratos OLETF alimentados com AIN-93G que 
receberam 1 % de uma mistura de isômeros de CLA na forma de triacilglicerol e na forma de 
ácidos graxos livres, apresentaram redução significativa da leptina sérica. Corroborando com 
estes resultados, Akahoshi e outros (2002), encontraram reduções significativas dos valores 
séricos de leptina de camundongos alimentados com 1 % de CLA por 8 semanas. Mais 
recentemente, ratos Sprague-Dawley tiveram os teores séricos de leptina reduzidos após 
suplementação com 1,5 % de uma mistura de CLA por 3 semanas (YAMASAKI et al., 2003). 
 A leptina, um hormônio protéico produzido unicamente pelos adipócitos, reflete o 
conteúdo de gordura corporal existente no organismo. Sendo assim, indivíduos obesos 
possuem concentrações séricas de leptina mais elevadas do que indivíduos magros, havendo 
portanto, uma correlação positiva direta entre os teores de leptina sérica e a gordura corporal 
(OSTLUND et al., 1996). Neste trabalho, os animais suplementados com 2 % de CLA sobre o 
consumo médio diário de dieta, durante 42 dias, demonstraram uma correlação positiva 
moderada entre os valores de leptina sérica e os teores de gordura corporal (r = 0,74672,          
p < 0,0001) (Figura 15). Quando correlacionados os teores de gordura do tecido adiposo 
epididimal e leptina sérica, Akahoshi e outros (2002) encontraram a mesma correlação positiva 
de  r = 0,74, p < 0,0001, encontrada neste estudo. 
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De acordo com os resultados encontrados neste trabalho, podemos concluir que: 
 
A suplementação com ácido linoléico conjugado não interferiu na eficiência alimentar dos 
ratos entre os grupos em estudos; 
A suplementação com ácido linoléico conjugado não exerceu efeito sobre os teores de   
triacilgliceróis séricos; 
Durante 21 dias de suplementação com CLA, houve uma redução dose dependente dos 
valores de colesterol séricos conforme aumentou a suplementação administrada. No 
entanto, com 42 dias de suplementação, o CLA ocasionou um aumento destes teores; 
A suplementação com ácido linoléico conjugado aumentou em 7,5 % os teores de cinzas 
dos animais após 42 dias de experimento, sugerindo de forma indireta uma potencialização 
da mineralização óssea; 
A suplementação com ácido linoléico conjugado durante 42 dias, reduziu em 22,4 % a 
concentração sérica de leptina dos ratos; 
Como conclusão geral, pôde-se verificar que a suplementação com ácido linoléico 
conjugado na concentração de 2 % sobre o consumo médio diário de dieta, foi capaz 
de reduzir em média 18,0 % da gordura corporal dos ratos, tanto com 21 dias como 
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